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les arthritiques et les rhumatisants ont accueilli la 
Cortisone et l’A. C. T. H. avec le plus grand espoir, mais 
d’ici a ce que ces substances soient connues a fond clini- 
quement et d’un prix accessible au public 


«il est probable que l’or restera pour quelque temps 
encore un facteur important dans le traitement 
de l’arthrite ... il a guéri cette affection dans 80% 
des cas ot il a été employé dés le début. » 


CECIL, R. L., et ADAMS, C. A., 
Ann. of Int. Med., 33: (juillet) 1950, pp. 163-173. 


il ressort également des recherches poursuivies a l’heure 
actuelle que les sels d’or seront utiles pour maintenir 
le soulagement obtenu par la thérapie aux hormones 


GOSSLINGS, J., HIJMANS, W., et LIMPT, P.M., 
Br. Med. Jour., (4 novembre) 1950, p. 1019. 
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1868 Le premier Claude Adolphe Nativelle 
a isolé le principe actif pur, cristallisé de la 
digitale pourprée. Prix Orfila de l’'Académie 
de Médecine de Paris. 


1927 Sir James MacKenzie et James Orr 
mentionnent la Digitaline Nativelle comme 
“une préparation élégante et efficace.” 
Principles of Diagnosis and Treatment of Heart 
Affections, Ox. Med. Pubs., p. 219. 


1945 Harry Gold définit la Digitaline Nativelle 
comme ‘“‘le médicament de choix pour 

usage courant’’— The Choice of a Digitalis 
Preparation, Connecticut State Medical Journal, 
March 1945, Vol. 1X, No. 3, p. 193. L’inscription 
officielle de la Digitaline Nativelle dans le 

N.N.R. & partir de 1942 marque aux Etats-Unis 

le début d’une nouvelle époque dans la thérapeu- 
tique par la Digitoxine (Digitaline Nativelle) qui 
est définitivement inscrite dans la U.S.P. XIll (1947). 


igitaline nativelle 


Le produit qui a fait époque — glucoside 
cristallisé, pur de la digitale pourprée — non pas 
un mélange de glucosides — reste encore 

l’étalon mondial de la thérapeutique digitalique. 


1950 = Schwartz déclarait que 

“la Digitaline Nativelle rendra les meilleurs 
services pour le traitement d’entretien.” 

A Clinical Investigation on the Digitoxins, The 
American Practitioner and Digest of Treatment, 
Vol. 1, No. 1. George Macht de son cété affir..:- 
que “une constatation frappante fut I’ activité 

I pharmacologique plus grande de la Digitaline 
I Q Nativelle” par rapport aux diverses digitoxines. 
Arch. Int. de Pharmacodyn., LXXI, No. 3, p. 345. 





: 1951 marque pour la maison Rougier Fréres le 
cinquantiéme anniversaire d’efforts constants 
pour mettre a la disposition du Corps Médical des 
spécialités pharmaceutiques de haute qualité. 
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REGLEMENTS 


de la 


SOCIETE MEDICALE DES HOPITAUX UNIVERSITAIRES 
DE QUEBEC 


MEMBRES 


La Société se compose de membres titulaires, de membres adhérents 
et de membres correspondants. 

Peuvent devenir membres titulaires : les professeurs et les agrégés 
de la Faculté de médecine ; les chefs de Service dans les hépitaux univer- 
sitaires. 

Peuvent devenir membres adhérents: les assistants dans les 
Services hospitaliers et dans les laboratoires universitaires. 

Les membres adhérents ne font partie de la Société que pendant la 
durée de leurs fonctions universitaires. 

Les membres correspondants sont élus parmi les notabilités médi- 
cales canadiennes et parmi les médecins et savants étrangers qui peuvent 
‘apporter a la Société une contribution utile ou qui ont des titres a sa 
reconnaissance. 

Pour étre élu membre de la Société, 4 quelque titre que ce soit, il 
faut : 

1° Que le candidat soit proposé par écrit au Bureau de direction 
par un membre titulaire ; 

2° Que sa candidature soit soumise aux membres de la Société lors 
d’une séance réguliére ; 


3° Que le candidat recueille la majorité des suffrages des membres 


présents a la séance suivante. 
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La qualité de membre de la Société se perd : 

1° Par la démission ; 

2° Par la radiation prononcée, pour motifs graves, par l’assemblée 
générale comprenant au moins la moitié des titulaires, 4 Ia majorité 
des deux tiers des membres présents ; 

3° Par le refus de régler sa cotisation annuelle pendant deux années 
consécutives. 


OFFICIERS 


Le Bureau de la Société se compose d’un président, d’un vice- 
président, d’un secrétaire et d’un trésorier. 

Le Conseil d’administration se compose des membres du Bureau 
et de trois membres de la Société élus pour trois ans. 

Ces derniers, de méme que le secrétaire et le trésorier qui sont élus 
pour un an, sont indéfiniment rééligibles. 

Le président et le vice-président sont élus pour un an. IIs ne sont 
rééligibles qu’une fois. 


RESSOURCES 


Les ressources de Ja Société proviennent des cotisations et souscrip- 
tions de ses membres ; des dons et legs ; des subventions qui pourraient 
Jui étre accordées. 

La cotisation annuelle, payable en janvier, est de $5. pour les mem- 
bres titulaires et de $3. pour les membres adhérents. 

Les membres recus lors des séances d’octobre, novembre et décembre 
ne sont pas sujets a la cotisation pour |’année courante. 

La cotisation n’est pas exigée des professeurs émérites. 


REUNIONS 


A. — Une assemblée générale des membres de la Société se réunit au 
moins une fois l’an. 

1° Pour entendre Je rapport du Conseil d’administration sur la 
situation générale de la Société ; 
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2° Pour entendre le compte rendu, par le secrétaire, des travaux 
de la Société pendant le cours de |’année ; 

3° Pour entendre le rapport du trésorier ; 

4° Pour procéder 4 l’élection des officiers. 

L’Assemblée générale des membres de la Société aura lieu a |’Ecole 
de médecine. 


B. — Les séances. En dehors de la période des vacances (juillet et 
aout) les séances ont lieu tous les premier et troisiéme vendredis de 
chaque mois, sauf le premier vendredi de janvier et le Vendredi saint. 

Les séances ont lieu soit A l’Ecole de médecine, soit dans les hopitaux 
universitaires. 

On tient un procés-verbal des séances. 


Ordre des séances 


1° Lecture et adoption du procés-verbal ; 

2° Discussion a propos du procés-verbal ; 

3° Correspondance ; 

4° Présentation de malades ; 

5° Lecture des travaux. 

Les séances ne doivent pas durer plus de deux heures. 

A moins d’une autorisation préalable et exceptionnelle du président, 
quinze minutes seulement sont allouées pour chaque présentation ou 
communication. 

La discussion consécutive 4 chaque présentation ou communication 


est limitée 4 cing minutes. 
Texte et resumé des communications 


Le texte de toute communication faite devant la Société doit étre 
déposé séance tenante entre les mains du secrétaire pour publication 
dans le Laval médical. 

Un résumé succinct (une vingtaine de lignes) des travaux doit étre 


annexé au texte intégral. 


Ces formalités sont de rigueur absolue. 
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COMMUNICATIONS 


LES GRANDS DESEQUILIBRES HYDRO-ELECTROLYTIQUES 
EN PATHOLOGIE * 


par 


Jacques TURCOT, F.R.c.s. (Cc) 


Assistant universitaire en chirurgie 4 l’Hoétel-Dieu 


Depuis toujours, "homme a organisé sa vie de facon 4 avoir de 
eau a sa portée. En effet, l’abondance de |’eau est indispensable a 
la progression des groupenients sociaux. 

Et, au cours des siécles, les migrations ont été conditionnées par la 
répartition géographique de |’eau. Les voyages a travers les déserts 
et sur les océans ont été possibles lorsque le ravitaillement en eau a pu 
étre suffisant. 

En pathologie, le réle de |’eau est primordial. En effet, les déficits 
aqueux de |’organisme, qu’ils soient causés par un manque d’apport 
d’eau de |’extérieur ou par des pertes de liquides organiques, a la suite 
de déréglements de certaines fonctions, se traduisent par des troubles 
graves qui peuvent conduire a la mort, s’ils ne sont pas rapidement 
compensés. 


* Travail présenté devant Ia Société des hépitaux universitaires de Québec, 
le 15 septembre 1950. 
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D’ailleurs, il y a déja prés d’un siécle que Claude Bernard déclarait : 
« Le liquide extracellulaire est le milieu mtérieur dans lequel on vit. » 
Et il ajoutait : « La fixité du milieu intérieur est la condition de la vie 
libre, indépendante. Le mécanisme qui la permet est celui qui assure 
dans le milieu intérieur le maintien de toutes les conditions nécessaires 
A la vie des éléments des tissus. » 

La diminution des liquides organiques, ou déshydratation, entrainera 
des troubles différents, selon qu’elle est primitive, c’est-a-dire causée par 
un déficit de l’apport aqueux, ou secondaire 4 une perte des liquides 
organiques qui s’accompagne toujours d’une perte d’éléments minéraux. 

Mais, avant d’étudier les tableaux cliniques consécutifs 4 ces deux 
mécanismes de déshydratation, il convient d’étudier la répartition des 
liquides organiques (6, 19, 20, 21, 38 et 39). On évalue la quantité des 
liquides du corps 4 70 pour cent du poids du corps. Cette eau se répartit 
en deux grands compartiments : le compartiment intracellulaire, qui 
contient 50 pour cent en poids de |’eau du corps ; le compartiment 
extracellulaire contient le reste, soit 20 pour cent du poids du corps. 

Le compartiment extracellulaire se divise lui-méme en deux parties : 
le liquide interstitiel, qui correspond au liquide des espaces lacunaires 
de Achard et qui comprend 75 pour cent du liquide extracellulaire, soit 
15 pour cent du poids du corps. Et, en deuxiéme lieu, le liquide vascu- 
laire. Celui-ci englobe les deux systémes vasculaires sanguin et lympha- 
tique. En pratique, on |’assimile au volume plasmatique. Le liquide 
vasculaire est estimé 4 5 pour cent du poids corporel. 

Il est important de noter que le compartiment extracellulaire peut 
communiquer avec |’extérieur par quatre voies différentes, soit la peau, 
les poumons, les reins et le tube digestif. A |’état normal, les pertes en 
eau de l’organisme, qui se font par ces tissus, s’élévent 4 environ 3,000 
centimétres cubes. Un apport extérieur liquidien équivalent est donc 
nécessaire. Quand I|’apport extérieur est insuffisant ou quand les déper- 
ditions dépassent le remplacement, la déshydratation survient. 

1° La déshydratation par insuffisance de |’apport extérieur se 
caractérise cliniquement par les signes suivants : paleur de la face, 
joues creuses, lévres séches, soif intense et grande perte de poids. L’état 
général se maintient pendant quelque temps, parce qu’il n’y a pas de 
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Figure 1. — Les compartiments liquidiens (d’aprés Gamble). 
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défaillance circulatoire précoce. En effet, le manque d’eau a tendance 
a créer un état d’hypertonicité extracellulaire. II en résulte un appel 
d’eau de la cellule vers les espaces interstitiels, qui, eux-mémes, four- 
nissent la masse sanguine, afin de favoriser une élimination rénale riche 
en éléments minéraux et visant A maintenir |’isotonicité extracellulaire. 


On calcule (38) que les deux tiers de |’eau perdue provient, en défini- 
tive, du compartiment intracellulaire, ce qui permet la conservation 


d’un état circulatoire suffisant. Evidemment, le manque d’eau ne peut 


se prolonger indéfiniment. L’administration de sel ou de solution salée 
aggrave |’état de ces malades. L’eau pure, au contraire, leur est trés 
favorable. 


2° La déshydratation (33, 38, 39 et 48) par pertes anormales de 
liquides organiques présente un tout autre tableau clinique. Ici, |’état 
general s’altére rapidement. I] apparait une grande prostration, puis, 
on constate les signes suivants: nez pincé, langue rétie, peau séche, 
avec des signes de défaillance de la circulation : abaissement de la tension 
artérielle, hemoconcentration et hypochlorémie. Suivent la somnolence 
et des troubles nerveux. I] faut remarquer que la diurése s’est mainte- 
nue. Le mécanisme de production est |’inverse de celui de la déshydra- 
tation par manque d’eau. 


La déperdition de liquides organiques a amené une perte importante 
d’éléments minéraux du milieu extracellulaire. Ce milieu est alors 
hypotonique par rapport au compartiment intracellulaire. I] doit se dé- 
barrasser de son eau pour rétablir son isotonicité ou sa tonicité normale. 
L’eau passera vers le milieu intracellulaire et aussi vers l’extérieur : c’est 
pourquoi la diurése se maintient, mais Ja diurése s’extériorise par une 
urine a faible densité. 

Mais, en se débarrassant de son eau, Je milieu extracellulaire va se 
détruire lui-méme et le volume sanguin va tomber rapidement, d’ow 
atteinte de la circulation, hémoconcentration, etc. II est clair que ces 
troubles vont entrainer la mort rapidement, 4 moins qu’un traitement 
approprié ne soit institué. 

L’administration d’eau pure va aggraver |’état de déshydratation, 
puisque |’organisme devra s’en débarrasser pour conserver sa tonicité 
normale et, en ce faisant, perdra encore des éléments minéraux. D’autre 
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part, l’administration de solutions salées tendra 4 rétablir |’équilibre. 
En pratique, on ne rencontre pas souvent des cas aussi typiques que 
ceux que nous venons de décrire. Et, le plus souvent, les malades qui 
se présentent souffrent de déshydratation par perte de liquides orga- 
niques qui peuvent étre compliquées par des déficits d’apport d’eau de 
l’extérieur, en raison des symptémes présents : vomissements, obstruc- 
tion, etc. II s’agira donc de déshydratation mixte avec prédominance 
de I’une ou de |’autre forme des déficits aqueux. 


3° L’organisme (3 et 28) peut présenter des perturbations de ses 
liquides par d’autres mécanismes. La perte directe d’une partie de la 
masse sanguine, l’hbémorragie, va entrainer des symptémes rapides de 
défaillance circulatoire : baisse de la tension artérielle, paleur, manque 
d’air, tachycardie. L’hématocrite qui est, normalement, de 42 pour 
cent et qui renseigne sur le pourcentage en volume des éléments figurés 
du sang, va s’abaisser par dilution sanguine due au passage des liquides 
extracellulaires dans |’espace vasculaire. La persistance de cet état 
de défaillance circulatoire, s’il n’est pas corrigé rapidement grace au 
remplacement de la perte sanguine par une égale quantité de sang ou, 
a défaut de sang, par des substituts efficaces dans le maintien de Ia masse 
sanguine, va amener un état de choc. 

Le choc (6, 10, 29 et 31), qui fait suite, soit 4 une hémorragie, soit 
a des traumatismes, 4 des brilures ou encore a la prolongation des états 
de déshydratation, est un état de collapse circulatoire qui conduit a 
l’anoxie (9) et l’anoxie aggrave la défaillance circulatoire. II s’ensuit 
l’établissement d’un cercle vicieux qui se termine par la mort. On 
observe dans le choc une trés grande diminution de la masse plasmatique 
du sang s’accompagnant d’une hypotension, d’une diminution du retour 
veineux au coeur, d’une diminution du débit cardiaque avec, comme 
résultante, une moindre oxygénation des tissus. Et, 4 moins qu’on 
intervienne, le processus s’exagére de plus en plus pour se terminer par 
un collapse total. La diminution de la masse plasmatique cause une 
hémoconcentration, avec €élévation de |’hématocrite (c’est-a-dire du 
volume des éléments figurés comparativement au volume plasmatique). 


On a émis l’hypothése (52 et 53) que le plasma quitterait l’espace 
vasculaire au niveau des capillaires, 4 cause d’une perméabilité exagérée 
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des capillaires 4 |’égard des protéines et que la diminution des protéines 
entrainerait un abaissement de la pression osmotique des colloides (pres- 
sion oncotique) qui se traduirait, 4 son tour, par une perte des électrolytes 
ordinaires. 

Mais les travaux de Fine (16 et 17) et de ses collaborateurs et ceux 
de Chambers ont tendance a laisser croire qu’il ne s’agit pas d’une 
augmentation de la perméabilité capillaire, mais d’une perte de la 
vaso-motricité qui résulte dans une énorme augmentation de la capacité 
capillaire avec stase circulatoire presque totale. Le retour veineux 
ne se faisant plus que par les capillaires principaux par court-circuit, 
alors qu’il y a accumulation et stagnation de sang dans tous les capillaires 
secondaires. II s’agirait alors d’une diminution de la masse sanguine 
actuellement efficace ou utile et non d’une diminution totale. De toutes 
facons, leseul moyen de rétablir une circulation normale consiste a rétablir 
la masse sanguine utile. Comme il y a hémoconcentration avec élévation 
de |’hématocrite, c’est la masse plasmatique qu’il faut d’abord refaire. 

Les injections de plasma devront étre parfois trés considérables. 
De plus, puisqu’il y a aussi perte d’éléments minéraux, les injections 
chlorées auront aussi leur utilité. Mais, ce n’est pas notre intention de 
discuter du traitement du choc ni d’aborder Je sujet de |’administration 
du sang ou de ses substituts (43). 


Dans cette premiére partie de notre travail, nous avons bri¢vement 
exposé les diverses formes de déficits aqueux, en tenant compte des 
mouvements de |’eau dans Jes compartiments intra- et extracellulaires. 

Mais la fixité de la masse aqueuse, qui est un facteur dans le maintien 
de la pression hydrostatique, n’est pas la seule forme de constance du 
milieu intérieur exigée par les éléments cellulaires pour la continuation 
de leur vie normale. II faut penser que les liquides organiques 
contiennent en dissolution des éléments minéraux, des protéines, des 
substances organiques, qui contribuent 4 en faire des solutions qui 
obéissent aux lois chimiques des solutions. Ainsi (25, 33 et 42), il 
faudra considérer deux aspects dans ces solutions : 

a) la concentration moléculaire, qui régle la pression osmotique 
4 travers les membranes semi-perméables ; 

b) Ia neutralité ionique. 

(6) 
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La fixité des liquides organiques, au point de vue concentration 
moléculaire et au point de vue neutralité ionique ou pH, est aussi 
importante, sinon plus, que Je maintien constant de la masse liquidienne 
et pour pouvoir, au besoin, aider efficacement |’organisme 4 rétablir 
son équilibre A la suite de perturbations pathologiques, il faut avoir une 
connaissance assez parfaite de la distribution des électrolytes dans les 
liquides organiques a |’état normal et aussi avoir des moyens d’apprécier 
les pertes subies au cours des perturbations pathologiques. II faut 
aussi se rendre compte que |’énumération des valeurs pondérales au 
litre des divers électrolytes, soit, pour le sodium, 3 g. 20 pour mille et, 
pour le chlore, 3 g. 60 pour mille, ne donne aucune idée du réle de ces 
électrolytes dans le maintien de la concentration moléculaire et de la 
neutralité ionique. Et il en est ainsi pour les autres électrolytes. 














La colonne des ions positifs ou cations Et, dans Ia colonne des anions, 
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I] convenait donc d’adopter une échelle de mensuration tenant 
compte a la fois du nombre des molécules et des propriétés électrolytiques 
des solutions. On substitua donc (21) a la concentration pondérale la 
concentration ionique, dite équivalence chimique. On n’évalue plus 
un poids, mais on tient compte des ions ou des parties d’ions. L’unité, 
le milli-équivalent, c’est le poids moléculaire, en milligrammes, divisé 
par la valence. Et la transposition se fera ainsi : le nombre de milli- 
grammes au litre de la substance divisé par le poids moléculaire et 
multiplié par la valence. On pourra alors établir deux échelles égales, 
celle des cations et celle des anions (ions positifs et ions négatifs), a la 
concentration de 155 mEq, de chaque cété, pour assurer |’isotonicité. 


Le plasma présente alors |’image suivante: (Voir tableau ci-haut.) 
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Figure 2. — La concentration ionique du plasma ((d’aprés Gamble). 


Il y a équilibre ionique, donc neutraliteé. 


II apparait donc que le sodium est le cation de base du compartiment 
extracellulaire. Nous verrons plus loin que le cation de base des liquides 
intracellulaires est le potassium (15). Cet équilibre ionique et moléculai- 
re du milieu intérieur est extraordinairement constant et ce sont les deux 
grands systémes d’excrétion, le poumon et le rein, qui, par leur travail, 
contribuent 4 assurer cette constance. Le poumon maintient le rapport 








20 LavaL MEDICAL Janvier 1951 


acide carbonique/bicarbonate par son élimination d’anhydride carboni- 
que. ‘Le rein élimine les excés de chlore et de sodium, etc., et il peut 
conserver les bases: le sodium, en fabriquant un cation nouveau, 
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Figure 3. — Volume des sécrétions digestives (d’aprés Gamble). 


l’ammoniaque, NH‘. II peut, éventuellement, éliminer une urine acide 
ou alcaline. Mais, il serait extrémement long de détailler l’action du 


poumon.et du rein. 
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Les perturbations pathologiques peuvent altérer différemment la 
composition du milieu intérieur, selon Ja quantité et la nature des 
liquides organiques qui sont perdus a |’extérieur. Nous passerons ici 
sous silence les perturbations qui peuvent survenir a la suite de pertes 
de liquides par les voies cutanée et rénale. C’est notre intention de 
limiter ce travail aux déperditions qui surviennent par le tube 
digestif. 


II est facile de constater, en consultant le tableau suivant, l’impor- 
tance du tube digestif dans les mouvements de |’eau et des sels. En 
effet, pour une masse plasmatique de 3,500 centimétres cubes, la révolu- 
tion liquidienne intestinale s’éléve 4 8,000 centimétres cubes. C’est donc 
dire I’importance des pertes possibles, si ces liquides, au lieu d’étre 
réabsorbés normalement par la muqueuse intestinale, sont perdus A 
l’extérieur, a la suite de vomissements ou de diarrhée ou de fistule 
intestinale. 


Mais la quantité qui peut étre perdue ne dit pas tout. Comme la 
qualité chimique des sucs intestinaux différe, les troubles seront différents, 
selon que l’organisme perd du liquide gastrique ou des sécrétions intesti- 
nales basses. La composition en électrolytes des diverses sécrétions 
intestinales nous renseigne donc assez exactement sur la nature des pertes 
subies. Evidemment, la clinique garde tous ses droits pour donner 
une idée approximative de la quantité des pertes subies par le malade, 
depuis le début de sa maladie. Ainsi, la perte du liquide gastrique 
dans les vomissements par sténose du pylore provoque un état d’alcalose, 
puisque le liquide gastrique contient beaucoup plus d’ions négatifs 
chlore que d’ions sodium. II faut, cependant, que le liquide gastrique 
contienne de |’acide chlorhydrique. Inversement, la perte des liquides 
intestinaux entrainera un certain degré d’acidose, en raison des fortes 
quantités de bases perdues. II faut aussi savoir que la diminution de la 
fonction rénale a tendance 4 provoquer |’acidose par accumulation de 
déchets acides et que la diminution du métabolisme des glucides produit 
le méme effet, 4 cause du déréglement métabolique des lipides qui 
s’ensuit (corps cétoniques). C’est ce qui se passe, d’ailleurs, dans le 
diabéte sucré ot, en plus de Ia perte de bases dans les urines, il y a 
acidose métabolique. 
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La thérapeutique visera donc au remplacement de la masse liqui- 
dienne perdue et aussi au remplacement des électrolytes perdus. L’alca- 
lose se traitera par l’administration de sérum isotonique salé, ClNa. 
En effet, le chlore de [a solution isotonique vient remplacer la déficience 
chlorée existante et le sodium en excés est éliminé par le rein sous forme 































































































PLASMA Suc Mucus Syc 2 Eile Sette Liens 
astrique sGcque. Pauereats Cay x 2puna 
a 7. aoe _—— dials ie 





Figure 4. — Composition électrolytique des sécrétions gastro-intestinales 
(d’aprés Gamble). 


de bicarbonate: L’acidose, lorsque la fonction rénale est conservée, 
doit étre traitée par le méme sérum salé isotonique ; en effet, le chlore 
refait la réserve d’ions chlore et le sodium se combine 4a I’anhydride 
carbonique pour refaire la réserve alcaline. Mais, quand la fonction 


rénale est déficiente, il faut nécessairement donner aussi des solutions 
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de glucose 4 5 ou 10 pour cent pour introduire de l’eau non chargée 
d’electrolytes et cette eau ira rétablir la fonction rénale. 

La premiére apparition de chlore (46) dans les urines_indi- 
quera alors le rétablissement de la réserve chlorée. La chlorurie 


Avon 








19 0 - 


/@0 


150 
‘440 
































SOKM) 24%) 





7 | 1s 


a 
























































Ligué de higuide ow Solution Se i 
ia Ga- CelluLarre saihe -chdarre sékie 7? Sel Lactle wa-k-Laclle 





Figure 5. — Les solutions de remplacement (d’aprés Gamble). 


est donc trés importante pour apprécier [’état de chloruration du 
malade. 


Si, d’autre part, l’acidose est trés grave et qu’on ne peut pas attendre 
le rétablissement de la fonction rénale pour faire disparaitre l’acidose 
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sans faire courir un grand risque au malade, alors il convient d’adminis- 
trer des solutions qui, en méme temps, rétabliront Ja réserve chlorée et la 
réserve alcaline. 

Dans ce cas, les solutions chlore-lactate (5) sont trés utiles. En 
effet, elles permettent de refaire une réserve alcaline, avant méme que 
le rein ait eu le temps d’entrer effectivement en jeu. 

A premiére vue, il semble donc facile de réparer les déséquilibres 
du liquide extracellulaire au moyen des solutions ordinaires de remplace- 
ment. En fait, ces méthodes ont permis de réduire considérablement 
la mortalité, au cours des syndromes ou des maladies s’accompagnant 
de déshydratation avec déficits plus ou moins importants des électrolytes. 

Tous les médecins savent, par ailleurs, qu’il se présente des cas 
de déshydratation avancée qui ne répondent pas a la médication de 
remplacement électrolytique, mais qui, au contraire, paraissent aller de 
mal en pis, dans les heures qui suivent la mise en application de cette 
médication de remplacement. 

Les chirurgiens connaissent des cas de déshydratation extréme 
avec acidose qui ont continué leur marche vers |’exitus et méme |’ont 
accelérée, lors de |’administration de solutions de chlorure de sodium 
et de glucose. 

Les cliniciens, pour leur part, connaissent des cas de diabéte grave, 
de coma diabétique, qui ne peuvent étre maitrisés et dont |’évolution 
vers la mort s’accélére avec l|’administration d’insuline, de glucose et 
de chlorure de sodium. C’est qu’il existe un déséquilibre des liquides 
intracellulaires qui accompagne les grands déficits des électrolytes extra- 
cellulaires. Nous avons vu que le potassium est le cation de base du 
liquide intracellulaire. 

On croyait, recemment encore, que la membrane cellulaire était 
imperméable aux électrolytes (14 et 36), et spécialement au sodium, 
et on ne se préoccupait pas des perturbations métaboliques intracellulai- 
res. Mais, les recherches des derniéres années ont montré que le régime 
pauvre en potassium amenait un remplacement du potassium cellulaire 
par du sodium et que I’administration d’acétate de désoxycorticostérone 


(DCA) (18 et 19) provoque aussi cette substitution du sodium au 
potassium intracellulaire. 
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Il y a donc possibilité d’échanges électrolytiques entre les milieux 
extra- et intracellulaires. Et les états graves de déficits électrolytiques 
(2 et 26) et aqueux sont les causes les plus fréquentes des déséquilibres 
intracellulaires. En effet, 


1° Sachant que les liquides intestinaux contiennent (sauf le suc 
pancréatique) une proportion plus considérable au litre de potassium 
que le plasma, il est facile de s’imaginer les pertes de potasstum amenées 
par les vomissements et les diarrhées ; 

2° de plus, lorsque le cation sodium devient déficient dans les 
liquides extracellulaires, le potassium, qui est beaucoup plus diffusible, 
le remplacera comme cation urinaire ; donc, perte dans les urines ; 

3° tout bilan azoté négatif s’accompagne d’une perte de potassium. 


Par ailleurs, la physiologie nous enseigne que la kaliémie, ou taux 
du potassium sanguin (20 milligrammes par 100 centimétres cubes 
ou 5 mEq au litre), ne peut pratiquement pas varier, sous peine de voir 
survenir des altérations graves dans la contractilité musculaire et, donc, 
de la contractilité myocardique (15). Alors, dans les pertes de potassium 
a l’extérieur, comme dans les états ci-haut mentionnés, |’organisme, en 
vue de maintenir la kaliémie 4 son niveau normal, puise dans les cellules 
le potassium dont il a besoin. Alors, malgré la gravité du déséquilibre 
électrolytique, le taux du potassium sanguin reste remarquablement 
fixe. En effet, chez les grands déshydratés, on trouve, soit une kaliémie 
normale, soit une kaliémie légérement abaissée et, quelquefois, surtout 
chez les moribonds, un taux de potassium élevé au-dessus de la normale. 
Ces constatations ont retardé les études sur les mouvements du potassium. 

Comme nous allons le voir maintenant, le sommet le plus dangereux 
pour le métabolisme du potassium survient lorsque débute la médication 
de remplacement : chlorure de sodium et glucose. 


A ce moment (11, 22, 23 et 24), 


1° Le compartiment extracellulaire va absorber le chlore pour refaire 
sa reserve chlorée. L’apparition de chlore en quantité suffisante dans 
les urines nous renseigne sur le rétablissement de la réserve chlorée ; 

2° Le sodium va s’unir au chlore pour donner le chlorure de sodium ; 
il va s’unir a l’acide carbonique pour refaire la réserve alcaline et il va 
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vers la cellule remplacer le potassium déficient, pour maintenir la pression 
osmotique ; 


Solution: 5% glucose dans soluté physiologique 1. v. 
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Figure 6. — Le sort du potassium. 


3° Le glucose va rétablir, au foie, le métabolisme des glucides et 
entraine une grande quantité de potassium ; 


4° L’eau (laissée par la solution glucosée) va rétablir la fonction 


rénale et le besoin urinaire de bases pour éliminer les ions acides va 


— 
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entrainer une certaine quantité de potassium. Donc, le potassium 
sanguin dont le taux fixe est essentiel A la vie est sollicité par quatre 
mécanismes différents. 


Nya: 


1° Dilution du potassium extracellulaire déja existant, du fait que 
le liquide extracellulaire augmente sa masse de plusieurs litres ; 

2° Sollicitation du potassium pour servir de potassium urinaire, en 
vue d’éliminer les ions acides. 

En vertu de sa grande diffusibilité, 

3° Il y a appel vers la cellule pour rétablir la pression osmotique 
intracellulaire ; 

4° Il y a un appel formidable vers la cellule hépatique surtout, a 
cause du rétablissement du métabolisme des glucides. 

Alors, aprés le début de la thérapie de remplacement, la kaliémie 
baisse et ceci se manifeste par un syndrome clinique et un syndrome 
électrocardiographique. 

Au point de vue clinique, on observe une flaccidité musculaire 
importante et une pression artérielle basse et, dans les cas plus graves, 
on note aussi un pouls bondissant et un souffle systolique précordial. 

L’électrocardiogramme est modifié: l’intervalle QT est prolongé 
avec abaissement ou inversion de I’onde T. 

La kaliémie est basse (méthode par le photométre a flamme). 

Ces troubles peuvent entrainer la mort et, dans bien des cas, le 
malade finit par mourir. 

Il importe donc, dans certains cas, d’instituer une médication 
potassique de remplacement (4, 5, 23, 24, 27, 40 et 41). L’administration 
peut se faire par les voies sous-cutanée ou intraveineuse. La voie orale 
n’est généralement pas utilisable. Si elle peut étre employée, on |’utilise 
parce que, dans ce cas, la médication se fait trés facilement et elle est 
inoffensive. L’administration parentérale doit se faire avec certaines 
précautions, si l’on ne veut pas qu’elle devienne dangereuse. Le danger, 
c’est l’augmentation de la kaliémie au-dessus du niveau normal. Quand 
cela se produit, des troubles cardiaques surviennent. 
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En général, 
1° Il faut attendre Je début du rétablissement de la fonction urinaire 
avant de commencer le traitement par le potassium ; 


2° Il faut faire des électrocardiogrammes en série. On constate 


alors la disparition des perturbations causées par le déficit en potassium 


et on peut aussi constater le début d’une surcharge en potassium. 


Si une hyperkaliémie se développe, on agit de Ia facon suivante : 

1° Administration de calcium, ion antagoniste du potassium sur 
Ja contractilité musculaire ; 

2° Administration de fortes doses de glucose sous forme de solution 
glucosée. 


Il se produit : 


Une accélération de la diurése et de |’élimination du potassium ; 

Un appel considérable du potassium vers la cellule par le métabolisme 
du glucose. 

Donc, les solutions de remplacement dans ces cas devront contenir 
du chlorure de sodium, du lactate, du potassium et du glucose. 


Voici, maintenant, les tableaux électrolytiques de trois malades 
pour illustrer les déséquilibres qui surviennent souvent en clinique 
chirurgicale. Ces cas ont été traités en 1949. 


1° Il s’agit ici d’un malade, 4gé de trente-quatre ans, de sexe 
masculin, qui a subi un traumatisme grave ayant amené une déperdition 
de sang assez importante évaluée a environ un litre. On notait un pouls 
petit et rapide, un facies anxieux, un état de surexcitation nerveuse, 
une tension artérielle basse (90/40) et une soif intense. Une hémorragie 
d’un litre datant déja de six heures ne donnerait pas seule ce tableau 
clinique. Un état de choc s’est surajouté. En effet, une hémoconcentra- 
tion trés importante existe, avec un hématocrite 4 80 pour cent. L’image 
électrolytique est presque normale. C’est que |’équilibre ionique n’a 
pas été rompu, mais seulement |’hémodynamique. ‘Traitement : sang, 
1.000 centimétres cubes et plasma, 1,500 centimétres cubes. 

2° Un malade du sexe masculin, 4gé de trente-six ans, se présente 
a l’hépital 4 cause d’une blessure abdominale causée par une arme a feu. 
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Une anse gréle, le célon et |’estomac sont perforés. 

Une réparation chirurgicale est faite, mais, malheureusement, une 
fistule gastrique se développe. II y a donc perte de liquide gastrique, 
donc de chlore. On prévoit un état d’alcalose. Le tableau électro- 
lytique est évident. L’alcalose existe, méme aprés |’administration de 
56 grammes de chlorure de sodium. 

3° Un homme, 4gé de cinquante-sept ans, arrive a |’hépital, souffrant 
de péritonite. Une diarrhée a aussi existé pendant deux jours et demi. 
La fonction rénale est conservée. 

Voici son image électrolytique, aprés |’administration de 10 grammes 
de chlorure de sodium. II y a une légére acidose, parce que les pertes 
en sodium sont supérieures aux pertes de chlore. La réserve chlorée 
est rétablie, mais il manque encore un peu de sodium. Comme le 
rein fonctionne, |’équilibre se fera trés rapidement et |’on continue de 
donner du chlorure de sodium. Le chlore sera excrété et le sodium 
conserve. 
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CONSIDERATIONS 
SUR LES ANEMIES ERYTHROBLASTIQUES DE L’ADULTE * 


Présentation de trois cas 
par 


Marcel GUAY 


du Service de médecine de |’ Hétel-Dieu 


Les anémies érythroblastiques constituent un groupe d’anémies 
assez mal défini quant a leur étiologie et a leur symptomatologie. Dans 
la majorité des cas, ces anémies, qui sont symptomatiques, posent un 
probléme de diagnostic assez difficile et l’affection pathologique initiale 
peut échapper a une investigation trés élaborée. Disons que ces anémies 
présentent un caractére commun : la présence dans le sang périphérique 
d’un nombre appréciable de normoblastes, c’est-a-dire de globules rouges 
nucléés. Les trois observations que je veux présenter briévement illus- 
trent bien les difficultés que I’on rencontre, avant d’arriver a un diagnostic 


précis, dans ces cas. 


Mademoiselle G. B., A4gée de trente et un ans, consulte, en janvier 
1949, pour des douleurs le long du rachis et des extrémités. On pose 
provisoirement le diagnostic de rhumatisme, mais une formule sanguine 


oriente le diagnostic dans une direction différente. 


* Présenté i la séance du 15 septembre 1950 de Ia Société médicale des Hépitaux 
universitaires de Québec. 
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Hémoglobine 
Valeur globulaire 
Globules rouges 
Valeur globulaire 


Polynucléaires neutrophiles 

Polynucléaires basophiles 

Polynucléaires éosinophiles 

Lymphocytes 

Monocytes 

Métamyélocytes neutrophiles 

Myélocytes neutrophiles 

Formule d’Arneth 93-(2-8-83)-7-0-0-0 
Thrombocytes 12,300 par mm3 
Polychromatophilie + + 

Sept normoblastes par 100 leucocytes. 


On étudie le diagnostic de leucémie, mais la ponction sternale montre 
une moelle atrophique avec quelques thrombocytes et mégacaryocytes en 
dégénérescence et, dés lors, le diagnostic de purpura thrombocytopénique 
est accepté. La malade meurt le 20 mars. L’examen post mortem 
décéle une linite plastique avec métastases généralisées et envahissement 
de la moelle osseuse du sternum par les éléments néoplasiques. 


En conclusion, nous pouvons dire que la présence d’une anémie 
normoblastique, chez |’adulte, doit suggérer la possibilité d’une néopla- 
sie généralisée avec envahissement de la moelle osseuse ; cela, en |’ab- 
sence d’une maladie hématologique bien caractérisée. 


F. T., agée de treize ans, est admise a |’hépital, le 13 décembre 1949. 
La maladie qui nécessite son hospitalisation a débuté assez brusquement, 
le 6 décembre, par un épisode fébrile de gravité moyenne, un état d’as- 
thénie profonde et des paroxysmes de paresthésie transitoire intéressant 


tout l’hémicorps droit. Le visage de la malade parait pale et boufhi, et 


examen montre des taches ecchymotiques aux membres inférieurs. 
La tension artérielle est stable, 110/70 ; la rate est percutable mais non 
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palpable. L’examen neurologique ne décéle aucune anomalie. Des 
examens de laboratoire mettent en évidence une albuminurie variable, 
mais constante, entre deux et quinze grammes au litre, la présence de 
cylindres hyalins et granuleux et de rares globules rouges. La densité 
urinaire varie entre 1,015 et 1,022, et cela, sans qu’on essaie d’obtenir une 
concentration maximum. L’azotémie est 4 0 g. 25 pour mille, la cho- 
lestérolémie, 4 3 g. 30 pour mille. La protidémie totale est abaissée 
a 44 grammes et on constate une inversion du rapport albumine-glo- 
buline, soit 13.43 grammes/30.99 grammes ; la protidémie totale atteint 
34.96 grammes pour mille, au début de février. 


En résumé, il s’agit d’un syndrome néphrotique assez bien caracté- 
risé, mais 4 évolution rapide, puisque la patiente meurt quelques jours 
aprés son départ de ’hdépital, en février 1950. La formule sanguine 
mérite une attention particuliére. 


I fry ass ee he Ne Wea oe 40% 
IN 6 55509! ou ntnin ls diedig eae iar 
ee 1,490,000 (7 44) 
IB oll ss aia dwekw% ain 7,830 
Polynucléaires neutrophiles.............. 33% 
Polynucléaires basophiles................ 0% 
Polynucléaires éosinophiles.............. 2% 
Oe ene ere 24% 
ee Ore er eee 2% 
Myélocytes neutrophiles................ 5% 
Métamyélocytes neutrophiles............ 25% 
Cellules indifférentiées (monocytoides et 
NE ic ay ote kew eee we mens 9% 
Formule d’Arneth:...... 75 (6-34-35)-21-4-0-0 


45 normoblastes par 100 leucocytes. 
Anisocytose + + + + 

Poikilocytose + + + + 
Polychromatophilie + + + + 

II y a de rares thrombocytes sur les frottis. 
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La formule sanguine montre une anémie grave avec un nombre élevé 
de cellules rouges nucléées, une neutropénie absolue, la présence de 
cellules jeunes et une thrombocytopénie intense. L’association d’une 
telle anémie A un syndrome néphrotique est une chose trés rare, semble-t-il. 
Un myélogramme ne montre rien d’anormal, mais permet d’exclure avec 
assurance la possibilité d’une leucémie aleucémique qui aurait pu donner 
une formule sanguine de ce genre. 


Et voici un troisiéme cas qui nous a semblé encore plus mystérieux 
que les deux premiers. Madame M. R., Agée de vingt-quatre ans, est 
admise a |’hépital le 3 juillet 1950. Son état avait été satisfaisant jus- 
qu’en avril, un mois avant un accouchement normal. A cette époque, 
elle remarque un cedéme exagéré de ses membres inférieurs. Aprés 
l’accouchement, |’cedéme persiste et la malade se sent constamment 
fatiguée. Son état empire jusqu’a son entrée 4 |’Hétel-Dieu. La malade 
nous parait trés pale et les conjonctives oculaires et la muqueuses buccales 
sont décolorées. La tension artérielle est de 130/70. A |’auscultation, 
on constate une tachycardie réguliére 4 100. Sa température oscille 
entre 100° et 101°F. La rate est facilement palpable, en inspiration 
profonde, et le foie dépasse le bord des fausses cétes de deux travers de 
doigt. II persiste un oedéme d’intensité moyenne aux membres inférieurs. 
Cliniquement, nous considérons la possibilité d’une leucémie, d’une ma- 
ladie d’Hodgkin ou, peut-étre, d’une anémie pernicieuse, mais la formule 


sanguine nous suggére un diagnostic plus rare. 


NS hi oe 2g oly wh lal daw Dae 20% 
er er on 0.87 
Globules rouges............... 1,170,000 (8 4) 
Globules blancs. ............ 14,230 par mm. 
Polynucléaires neutrophiles.............. 59% 
Polynucléaires basophiles................ 0% 
Polynucléaires éosinophiles.............. 0% 
I ose 5s he he ais BA eS 23% 
UN Sci eel alae ho nrceen'y ese se 7% 


Métamyé€locytes neutrophiles............ 7% 
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Myélocytes neutrophiles................ 4A, 
Formule d’Arneth:....... 37 (5-7-25)-35-27-1-0 
Anisocytose + + + + 

Poikilocytose + + + + 

Polychromatophilie + + + + 


129 normoblastes par 100 leucocytes. 


Le docteur Carlton Auger ajoute 4 son rapport : « ils’agit vraisem- 
blablement d’une maladie de Di Guglielmo ». 

Cette maladie fut définie par Di Guglielmo comme une affection 
aigué, fébrile, profondément anémiante, avec hépato-splénomégalie. 
Heématologiquement, cette anémie est caractérisée par la présence de 
trés nombreux globules rouges nucléés dans le sang. Les chiffres varient 
entre 600 et 258,000 par millimétre cube. Le myélogramme montre, 
dans ces cas, une prolifération cellulaire intense et cette prolifération 
intéresse surtout la lignée érythroblastique. Le myélogramme de notre 
malade mettait en évidence une hyperplasie cellulaire considérable et 
77 pour cent des éléments appartenaient a la série rouge, en majorité des 
normoblastes basophiles. Le pronostic de Ja maladie de Di Guglielmo 
est invariablement mortel. Convaincu de |’inutilité de toute thérapeu- 
tique, nous administrons 4 notre malade, pour toute médication, de la 
vitamine B,2 a Ja dose de 15 microgrammes par jour. L’état de la 
malade s’améliore rapidement et la température revient 4 la normale. 
Huit jours aprés le début du traitement, la réticulocytose s’éléve A 13 
pour cent. Nous avons revu la malade, le 13 septembre. Son état 
continue de s’améliorer et une formule sanguine permet de constater que 
l’anémie a disparu. 


girl pial he soo 74% 
ne 0.90 
Globules rouges............... 4,110,000 (7 »8) 
ee rere 14,900. 
Polynucléaires neutrophiles.............. 77% 


Polynucléaires basophiles................ 1% 
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Polynucléaires éosinophiles.............. 0% 
ae ri on oo wr eR aes 10% 
ha a iy es ci aoe 12% 


Formule d’Arneth : 


Une pareille réponse 4 la médication nous surprend et, trés proba- 
blement, exclut la maladie de Di Guglielmo. Cette anémie normo- 
blastique a répondu au traitement comme une anémie_ pernicieuse 
tvypique. Cependant, la formule sanguine et le myélogramme ne 
permettaient pas de porter ce diagnostic. 





DEUX TUMEURS 
DE LA GOUTTIERE COSTO-VERTEBRALE, 
TYPE PANCOAST * 


par 


J.-Edmour PERRON, Yvan METHOT et Emile TESSIER 


du Service de radiologie de l’Hépital du Saint-Sacrement 


Nous présentons deux observations de tumeurs de la gouttiére costo- 
vertébrale, dont I’une, vérifiée par l’autopsie, est une tumeur de Pancoast 
veritable, tandis que l’autre, bien qu’elle s’en rapproche beaucoup, 


ne peut pas encore étre classée comme telle avec certitude. 


HIsTORIQUE 


C’est Pancoast qui, la premiére fois, en 1924, décrivit une tumeur 
de la gouttiére costo-vertébrale avec érosion costale. II la différencia 
de la tumeur du sommet pulmonaire, puisqu’il en fit une entité spéciale ; 
c’est pourquoi il la nomma the superior pulmonary sulcus tumor. 

Cette tumeur apparait dans une région déterminée du sommet 
thoracique. La radiologie démontre, au début, une ombre homogéne 
bien définie au sommet pulmonaire. Plus tardivement, se révéle une 


destruction d’une ou de plusieurs cétes et, souvent, une atteinte des 


apophyses transverses de C7 4 D3. La néoplasie continue a croitre 


* Travail présenté 4 la Société médicale des hépitaux universitaires de Québec, 
le 13 octobre 1950. 
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jusqu’a l’issue fatale, sans métastase décelable. Elle ne doit pas étre 


confondue avec les néoplasmes qui croissent dans la méme région, 
comme le cancer primitif du sommet pulmonaire et |’ostéosarcome costal. 
Elle est accompagnée d’une douleur A |’épaule, du cété intéressé, et cette 
douleur irradie vers le membre supérieur. I] existe un syndrome de 
Claude Bernard-Horner (myosis, énophtalmie, diminution de la fente 
palpébrale et ptose de Ja paupiére). De plus, on note une atrophie 
des muscles de la main. Cette tumeur comporte donc, dans |’idée de 
Pancoast, des signes bien caractéristiques et nécessaires ; autrement, il 
ne peut s’agir du syndrome de Pancoast. 


PREMIERE OBSERVATION 


W. C., cinquante-sept ans, entre dans le Service de médecine de 
Hopital du Saint-Sacrement pour une douleur 4 |’épaule droite, 4 la 
région haute de I’aisselle, qui irradie vers Je membre supérieur. Ce 
patient, en février 1949, a subi un traumatisme a |’épaule droite ainsi 
qu’au pariétal droit. II fut hospitalisé a I’Hépital Saint-Francois- 
d’Assise, ot des radiographies de |’épaule droite, prises par le docteur 
Robitaille, montrent une fracture, 4 la partie moyenne de la clavicule, 
et dont les fragments, restés dans |’alignement, révélent un peu de 
diastasis. Elles montrent aussi un pneumothorax de la région sous- 
scapulaire externe et des adhérences au sommet. 

Une des radiographies, prise en position légérement oblique, montre 
bien la gouttiére costo-vertébrale ou l’infiltration d’air provenant proba- 
blement du pneumothorax a permis a la région haute du poumon de bien 
dégager cette gouttiére. On constate qu’elle a une densité uniforme, 
sur toute sa longueur. 

Aprés un séjour de trois semaines A |’hépital, il reprend son travail 
qu’il abandonne, quinze jours aprés, A cause de la réapparition de la 
douleur 4 son épaule. II est admis a |’Hépital du Saint-Sacrement, 
neuf mois plus tard. L’examen montre une tuméfaction de |’épaule 
droite. Les creux sus- et sous-claviculaire sont comblés. II y a des 
ganglions dans |’aisselle et dans le cou. Les réflexes tricipital et bicipital 
sont abolis du méme cété. Le syndrome de Claude Bernard-Horner 
existe ainsi qu’une légére atrophie du membre. 
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Des radiographies comparatives des épaules, de la colonne cervico- 
dorsale et des poumons apportent les constatations suivantes : il existe 
une ancienne fracture bien soudée avec cal exubérant, au tiers moyen 
de la clavicule droite. 

La colonne cervicale présente une ossature normale. On note une 
ostéolyse de la région interne de la clavicule droite et des apophyses 
transverses de D2 et D3. 


Opacification du sommet avec ostéolyse compléte de la premiére 
cote droite et de l’extrémité postérieure de la deuxiéme céte droite. 
Bande d’ombre latérale qui va du sommet au sinus costo-diaphragma- 


tique ; accentuation de la trame A laquelle s’associent de fines taches 
disséminées. Gonflement des tissus dans toute la région cervicale et 
thoracique droite. 

En conclusion, la radiologie apporte la probabilité d’une tumeur de 
Pancoast (docteur J.-E. Perron). 

Une biopsie d’un ganglion de la région sus-claviculaire est pratiquée. 
L’examen histologique de ce ganglion fournit le résultat suivant : il 
s’agit d’un épithélioma d’origine digestive probable (docteur J.-E. 
Morin). 


Le malade meurt dix-huit jours aprés son entrée a |’hdpital. 


Autopste : 


A l’autopsie, on constate, au poumon droit, une masse diffuse a 
contours mal définis qui infiltre le sommet pulmonaire et les tissus mous 
de la région. On est obligé de déchiqueter le sommet de ce poumon 
pour I’extraire de Ja cage thoracique (docteur J.-E. Morin). 


Histologie : 


Le rapport histologique se lit comme suit : « La masse tumorale 
prélevée dans Ja partie supérieure du poumon est constituée par un 
epithélioma d’une assez grande atypie. Le tissu se compose, d’une part, 
de larges travées conjonctives dans lesquelles logent des pseudo-cavités 
ou canaux remplis de boyaux néoplasiques. Les cellules de ces masses 
cancéreuses sont d’une trés grande atypie, les unes trés volumineuses, a 


contours trés imprécis, le noyau, gros, disposé parfois en couronne, 
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le protoplasme fortement acidophile, les mitoses trés nombreuses. 
D’autre part, par endroit, Ja tumeur prend un aspect franchement 
sarcomateux. Elle est formée de cellules fusiformes enchevétrées et 
elle contient des cellules trés volumineuses. Le protoplasme est bourré 
de pigments, Jes alvéoles remplies de liquide d’cedéme, J’endothélium 
desquammé. 

« L’histologie d’un ganglion donne les mémes renseignements que la 
tumeur. 

« En conclusion, il s’agit d’un épithélioma a point de départ alvéolaire 
qui a infiltré la zone sus-claviculaire. » (Docteur J.-E. Morin.) | 


DEUXIEME OBSERVATION 


Le deuxiéme cas que nous présentons n’a pas toutes les caracté- 
ristiques exigées comme nécessaires par Pancoast pour son entité spéciale, 
puisque le malade n’avait pas de Claude Bernard-Horner. 

D’autres auteurs, tel que Pillmore, soutiennent que le syndrome 
de Claude Bernard-Horner n’est pas nécessaire. Ils rapportent méme 


un cas sans érosion costale. Contrairement 4 certains et d’accord avec 


Boyd, |’origine de Ja tumeur ne serait pas branchiale, mais bronchique, 


avec forte tendance a |’extension périphérique. Les symptomes sont, 
dans ces cas, ceux des cancers pulmonaires en général. Au début, il 
n’y a que des signes d’origine nerveuse par compression. 


S. G., cinquante-deux ans, charbonnier, est admis a |’Hdpital du 
Saint-Sacrement, le 25 septembre 1950, avec le diagnostic, soit d’anévrys- 
me de la sous-claviére, soit d’un néoplasme de la région claviculaire 
droite. 

Six mois avant son entrée a |’hdépital, une douleur apparait a la 
région claviculaire droite avec irradiation dorsale. Cinq mois plus tard, 
un gonflement apparait a l’épaule droite et la douleur devient plus 
intense. 

A l’inspection, on note une tuméfaction a la région sus-claviculaire 
droite. La circulation collatérale est marquée de ce cété. La palpation 
provoque de la douleur. II y a deux ganglions dans |’aisselle ; |’un, 
gros comme une noisette et l’autre, comme un pois. La percussion 
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révéle une matité a la région Stephen-Chauvet, ainsi qu’a la région 
sous-claviculaire droite jusqu’au deuxiéme espace intercostal. 

A lauscultation, on remarque un souffle perceptible 4 |’union du 
tiers moyen et du tiers externe de la clavicule droite correspondant a la 
projection de la sous-claviére. 

Les réflexes sont normaux, des deux cétés, aux membres supérieurs. 


Radiologie : 

Une radiographie des poumons décéle un foyer d’ombres 4 contours 
assez bien délimités comprenant tout le tiers supérieur de la plage droite ; 
aspect tacheté de la région sous-jacente avec visibilité de Ia scissure 
moyenne. 

La plage pulmonaire gauche est normale. 

I] n’y a pas de déplacement de la trachée. 

On note une érosion des contours de la premiére céte droite et une 
ostéolyse presque compléte de Ia deuxiéme et de la troisiéme céte, 
a droite. 

Une radiographie prise aprés irradiation de Ja tumeur ne révéle 


aucun changement. 


COMMENTAIRES 


Dans les deux cas que nous avons rencontrés a |’Hépital du Saint- 
Sacrement, les deux tumeurs siégent A droite, tandis que, dans les sept 
cas présentés par Pancoast, en 1932, trois tumeurs siégeaient 4 droite et 
quatre A gauche. Cinq avaient été constatées chez des hommes ; deux, 
chez des femmes. Aucune autopsie n’a été pratiquée dans les cas de 
Pancoast. 


PATHOGENIE 


L’origine de cette tumeur est trés discutée ; elle serait d’origine 
alvéolaire, bronchique ou dériverait du cinquiéme arc branchial. 

Théorie embryologique. Des cinq fentes et arc branchiaux, seul le 
cinquiéme arc peut entrer en ligne de compte dans la formation de cette 
tumeur. La premiére fente branchiale donne la trompe d’Eustache et 
l’oreille moyenne ; Ja deuxiéme montre sa persistance dans la fossette 
de Rosenmiiller ; la troisiéme et Ia quatriéme donnent le thymus et la 
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glande thyroide. Le cinquiéme arc branchial peut, soit étre inclus dans 
le corps thyroide, soit aller dans des endroits inconnus de l’organisme. 
Ce reste embryologique pourrait étre la cause de la tumeur. 

Théorie bronchogéne. Il y aurait, dans ce cas, naissance de la tumeur 
sur la paroi bronchique. 

Les symptémes s’expliquent par le siége et la croissance de la tumeur. 
La douleur a |’épaule et a la région haute de l’aisselle, qui est le premier 
symptome A se manifester, est due 4 une compression des nerfs du plexus 
brachial. L’atrophie de la main s’explique de la méme facon. La 
compression du ganglion stellaire produit le syndrome de Claude Bernard- 
Horner. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


La tumeur de Pancoast ne doit pas étre confondue avec : 


1° Une tumeur du sommet pulmonaire qui serait sans érosion costale 
et sans syndrome de Claude Bernard-Horner ; 

2° Un ostéosarcome des cétes dont Ja marche est beaucoup plus 
rapide ; 

3° Une tuberculose chronique du sommet qui ne peut causer 
d’érosion costale. 


PRONOSTIC 


Le pronostic est sombre. Le malade, habituellement, est emporté 
au bout de quelques mois d’évolution. 

Bien que Pancoast affirme que la tumeur résiste 4 la radiothérapie, 
nous avons donné au deuxiéme malade quelques séances d’ irradiation. 
Chez lui, Ia motilite du membre supérieur et Ia préhension se sont 

; 


améliorées. Ce n’est que trois 4 quatre semaines aprés le traitement 
que nous pourrons en constater |’effet, 4 |’examen radiologique. 
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SUBLUXATION ATLANTO-AXOIDIENNE 
D’ORIGINE PHARYNGIENNE 
CHEZ UN ENFANT DE NEUF ANS * 


par 


Roland THIBAUDEAU 


Chef du Service de pédiatrie, Hépital du Saint-Sacrement 


Parmi les causes de subluxation de |’atlas sur I’axis, |’infection rhu- 
matismale et, particuliérement, les inflammations de la région cervicale, 
telles que les rhino-pharyngites, les adénites, les mastoidites, etc., sem- 
blent trop souvent ignorées. Sullivan, de Rochester (1), n’a recueilli, 
jusqu’A aujourd’hui que cinquante-six de ces subluxations, y compris les 
quatre cas qu’il a lui-méme rencontrés. Par contre, s’il faut en croire 
Frank (2), l’affection serait beaucoup plus fréquente qu’on ne le croit, 
notamment chez |’enfant ; il est probable, assure-t-il, que, dans le passé, 
avant |’amélioration des techniques radiologiques, de nombreux cas de 
torticolis consécutifs 4 des infections de la région cervicale étaient, en 
realité, des cas de subluxation atlanto-axoidienne. Chez nous, |’affection 
est sirement rare ou mal connue, puisque la malade qui fait le sujet de 
cette communication est le premier cas de subluxation spontanée de 
l’atlas sur l’axis qui ait été traité dans notre Service de pédiatrie, depuis 


* Travail présenté a la Société médicale des hépitaux universitaires de Québec, le 
13 octobre 1950. 
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son ouverture en 1927.. Comme cette maladie s’observe presque exclu- 
sivement chez |’enfant, nous avons cru qu’il nous appartenait d’en faire 
l’étude sommaire en présentant |’observation suivante : 


Denise B., neuf ans, est admise a |’Hépital du Saint-Sacrement, le 9 
décembre 1949, pour douleurs cervicales, raideur de la nuque et déviation 
de la téte 4 droite. 

Du cété des antécédents familiaux et héréditaires, on ne retrace rien 
d’intéressant. I] n’existe pas de tuberculose, ni rhumatisme ni maladie 
infectieuse. Les conditions matérielles de la famille sont excellentes. 

La patiente, qui pesait sept livres 4 sa naissance, n’a présenté, jus- 
qu’ici, que des maladies bénignes ; elle n’a subi aucune intervention 
chirurgicale, aucun traumatisme récent. 

Le début de ses troubles remonte au début de décembre, alors qu’elle 
est atteinte d’une infection rhino-pharyngée banale qui la laisse fatiguée 
pale et amaigrie. Au moment ou nous la voyons, nous constatons, en 
outre, de l’hyperthermie a 101.°F. (température rectale) et un état d’in- 
difference marquée ; son poids n’est que de quarante-trois livres et demie 
alors qu’il était de quarante-huit livres, en novembre dernier. Son torti- 
colis, apparu la veille, est caractéristique ; il est 4 predominance droite, 
douloureux et irréductible. II n’existe pas d’adénite cervicale. L’exa- 
men de la gorge est difficile, 4 cause d’un certain degré de trismus ; il 
permet, cependant, de mettre en évidence |’infection pharyngée. Du 
coté des oreilles, on note également un catarrhe tubaire. 

L’auscultation du coeur et des poumons est négative. II n’y a rien 
d’anormal du cété abdominal. 

L’étude de la formule sanguine donne une leucocytose A 10,938 avec 
prédominance de polynucléaires. La sédimentation globulaire, aprés une 
heure est A 53 millimétres. 

Le patch test est négatif de méme que l|’examen des urines. Une 
radiographie de la colonne osseuse cervicale (face et profil) montre une 
« subluxation droite de |’atlas sur |’axis, avec pincement articulaire gau- 
che ». Le docteur Paul Roger, orthopédiste, voit alors l’enfant avec 
nous ; il conseille de continuer le traitement de |’infection pharyngée 
pendant encore quelques jours, puis de refaire un controle radiologique, 
lorsque |’infection sera éteinte. 

(8) 
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La désinfection rhino-pharyngée associée a la pénicillinothérapie ne 
tarde pas 4 améliorer la malade ; dés le cinquiéme jour la température 
est normale, l’appétit est meilleur et les mouvements de la téte deviennent 
possibles sans trop de douleur. 

Une deuxiéme radiographie, prise sept jours aprés la premiére, sug- 
gére au radiologiste le rapport suivant : « Structure osseuse et rapports 
articulaires radiographiquement normaux. » 

Le 19 décembre 1949, dix jours aprés son admission, |’enfant quitte 
’hépital complétement guérie. 

Le début aigu de la maladie, précédé d’une infection pharyngée 
évidente, les symptémes cliniques présentés par la malade et |’aspect 
radiologique de la région osseuse cervicale, nous ont orienté vers le 
diagnostic de subluxation atlanto-axiale secondaire 4 une infection 
cervicale, une pharyngite aigué. Sa réduction spontanée est une évolu- 
tion a retenir, puisqu’elle constitue une rareté. 

Mentionnée pour la premiére fois par Bell, en 1830, cette affection 
n’acquiert sa véritable identité qu’A partir de 1903, alors qu’elle est 
décrite sous différents noms : torticolis naso-pharyngien ou maladie de 
Grisel, malum sub-occipitale rheumaticum, inflammatory dislocation, non 
traumatic dislocation, spontaneous hyperhemic dislocation, distension 
luxation. Bien qu’aucune de ces dénominations ne laisse, a elle seule, 
présager de la nature de la maladie, leur ensemble laisse deviner que I’af- 
fection comporte deux phases distinctes: 1° L’infection causale, habi- 
tuellement de la zone cervicale ; 2° la subluxation atlanto-axoidienne. 


Parmi les infections le plus frequemment incriminées dans |’étiologie 
de cette maladie, on reléve chez Jes cinquante-sept malades qui ont été 
Ud 2 9X . > 4 
observés jusqu’a aujourd’hui : 


EOL eT Le ee 16 
Mastoidite, puis mastoidectomie........... 13 
Rhumatisme articulaire aigu............... 5 
eee 4 
CR Layla eld Ritelg +. Ge Gl Kale RRR SS hoe 4 
I rid i ahd rata cap tocy deturih hades 3 
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ee re ee re 2 
Abcés rétropharyngien................... 2 
Pm 1h i aie eta 6 2 
ee ee =a 
Adénite postscarlatineuse.................. 1 
Arthrite rhumatismale.................... 1 
ee NR be Peale er areas 1 


L’Age des malades s’établit entre deux et soixante-deux ans, quoique 
incidence de |’affection soit nettement plus marquée pour les sujets 
Agés de six 4 douze ans (41 cas sur 57, soit 72 pour cent). On explique 
cette fréquence par le fait que, chez |’enfant, les os sont trés vascularisés 
et n’ont pas atteint leur maturité. Quant au sexe, il compte peu dans 
incidence de Ja maladie. 

Quelques jours aprés cette phase infectieuse, apparait le torticolis ; 
il s’installe brusquement et, surtout, il est douloureux et irréductible. II 
constitue la manifestation principale de la subluxation atlanto-axoidienne. 

Le mécanisme de cet accident articulaire souléve plusieurs hypo- 
théses. Pour les uns (3), il s’agit d’un relachement des ligaments de 
articulation secondaire A un processus arthritique (v. g. rhumatisme). 
D’autres (4 et 5) croient A une distension ligamentaire par un épanche- 
ment séreux dans I’articulation atlanto-axoidienne, phénoméne identique 
A celui qui est observé du cété de la hanche, au cours de la typhoide. 
Berkheiser et Seidler (6) se rallient A cette théorie, ajoutant que, si la 
luxation antérieure prédomine, c’est que le centre de gravité de la téte 
est situé beaucoup plus en avant que les supports anatomiques de la 
région. Swanberg (7) et Sudek (8) présument que les subluxations sur- 
venant a la suite d’amygdalectomie et de mastoidectomie peuvent étre 
consécutives a la rupture du ligament transverse par rotation forcée du 
cou, alors que le malade est sous anesthésie. Grisel (9), A son tour, rat- 
tache la subluxation A des spasmes ou A de la contracture des muscles 
sous-occipitaux et paravertébraux secondaires 4 |’envahissement infec- 
tieux des lymphatiques de la région cervicale par |’infection du voisinage, 
c’est-a-dire par la rhino-pharyngite. Greig (10) suggére que |’infection 
de la zone cervicale produit une hyperhémie du cété de la région de la 
base du crane ; cette hyperhémie améne secondairement une décalcifi- 
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cation suffisante pour faire relacher les ligaments transverses, de telle 
sorte que, au moindre mouvement, il se produise une subluxation. 
Cette théorie, prouvée expérimentalement par Leriche et Policard (11) 
et vérifiée radiologiquement par Watson-Jones (12), trouverait sa 
confirmation dans le fait que |’affection se rencontre presque exclusive- 
ment chez I’enfant, a cet Age précisément ot, comme nous I’avons dit plus 
haut, les os n’ont pas atteint leur maturité et sont trés vascularisés. 
Enfin, Hess et ses collaborateurs, en 1935 (13) en arrivent a la conclusion 
que la maladie n’est possible que grace 4 un ensemble de facteurs dont le 
plus important est sirement I’affaiblissement des ligaments latéraux ; 
contrairement 4 certains auteurs, ils ne croient pas beaucoup que le 
facteur spasme soit une cause susceptible de déclencher Ja subluxation. 
Quel qu’en soit le mécanisme exact, il faut retenir que cette subluxation 
survient, soit spontanément, soit 4 la suite d’un mouvement brusque huit 
a dix jours aprés |’infection causale. 

A ce moment, les principaux symptémes sont la déformation, la 
raideur de Ja nuque et la douleur au mouvement ; toutefois, la sympto- 
matologie différe quelque peu selon la variété clinique que |’on observe. 

Dans la subluxation antérieure unilatérale, la nuque est déprimée et 
la téte est tournée du cété opposé a la subluxation. Comme le signale 
Swanberg, il existe une étroitesse marquée du naso-pharynx postérieur, 
a cause de la projection de |’arche antérieure de |’atlas ; cette oblitération 
partielle rend |’examen de la gorge difficile et donne au malade une voix 
nasillarde. Le signe de Sudek (palpation de I’épine axiale, en dehors 
de la ligne médiane) existe du cété opposé. 

Quand la subluxation est postérieure et unilatérale, la téte est attirée 
vers le cété subluxé, le Sudek est positif, de ce cété, et |’étroitesse du rhino- 
pharynx n’existe pas. 

Enfin, dans la subluxation bilatérale antérieure, il n’existe peu ou pas 
de rotation de la téte, mais celle-ci est attirée en avant. La limitation 
des mouvements dans toutes les directions est marquée et |’étroitesse 
du rhino-pharynx est 4 son maximum. Le Sudek est négatif. 

Les signes neurologiques sont rares, du moins dans les deux premiéres 
variétés de subluxation. S’ils existent, il faut craindre la subluxation 


bilatérale ou la fracture de Il’apophyse odontoide. 
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Malgré toute la valeur de cette symptomatologie, le diagnostic 
certain de subluxation atlanto-axoidienne ne peut étre porté sans |’aide 
de Ja radiologie. La prise du film doit se faire en position antéro-posté- 
rieure, a travers la bouche ouverte, et en latérale. Chez |’enfant, certains 
auteurs préférent la stéréoscopie a la radiographie, a cause de |’immaturité 
des structures Osseuses qui peuvent en imposer pour des fractures par leurs 
nombreux points d’ossification. Enfin, d’autres radiologistes (14) croient 
qu’il faut se servir du laminographe pour pouvoir mettre en évidence 
certains cas compliqués de subluxation. 


Cette affection peut difficilement étre confondue avec d’autres |é- 
sions, si l’on tient compte de l’histoire clinique et des constatations radio- 
logiques. 

Le traitement de la maladie comprend, d’abord, la thérapeutique 
usuelle anti-infectieuse (antibiotiques, etc.) associée, s’il y a lieu, 4 une 
désinfection locale (désinfection rhino-pharyngée) ou a une révulsion 
(glace, etc.). A ce moment, Hess (13) recommande d’éviter les mou- 
vements excessifs de la téte, au cours des traitements ou 4a I|’occasion 
d’interventions sur la région cervicale. Si le traitement médical ne 
suffit pas, il faut confier le malade a l’orthopédiste. 

Le pronostic de |’affection est bon, lorsqu’il s’agit d’une luxation 
antérieure diagnostiquée t6t et traitée de facon appropriée. Si, par 
contre, le traitement est négligé, non seulement |’apparence physique du 
sujet pourra étre compromise mais la subluxation antérieure unilatérale 
pourra se transformer en subluxation antérieure bilatérale et, ainsi, se 
compliquer de compression nerveuse avec toutes les conséquences de 
cette complication. 


RESUME 


Nous présentons un cas de subluxation atlanto-axoidienne qui n’a 
pas une cause traumatique mais qui est secondaire 4 une infection rhino- 
pharyngée aigué compliquée d’otite catarrhale chez une enfant de neuf 
ans. 

L’évolution de la maladie a été bénigne, puisque le traitement 
médical a suffi A guérir ce torticolis ; c’est une issue rare. 
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La maladie présente deux phases distinctes : 

a) une phase infectieuse, habituellement une infection de la zone 
cervicale, comme, par exemple, une rhino-pharyngite, une otite, une 
mastoidite ; 

b) la subluxation proprement dite. 

Le mécanisme de la subluxation serait le suivant : épanchement 
dans |’articulation amenant une distension de la capsule et des ligaments ; 
conséquemment, la subluxation se produit A la suite d’un mouvement, 
d’un traumatisme ou d’une manipulation. 

Les principaux symptémes sont la rigidité de la nuque, la déformation 
et la douleur provoquée par les mouvements ; les autres symptdémes dé- 
pendent de la variété de la subluxation. 

Le diagnostic de |’affection n’est pas difficile s’il s’appuie sur la ra- 
diologie (technique spéciale). 

Le pronostic dépend d’un diagnostic précoce et d’un traitement 
approprié. Si la subluxation ne se réduit pas spontanément, il faut 
confier le malade 4 un orthopédiste. 
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LA REENTGENTHERAPIE EN DERMATOLOGIE * 


par 


Jean GRANDBOIS, m.D., F.R.C.P. (C) 


de l’Hépital du Saint-Sacrement 


Quelques années seulement aprés la découverte des rayons X par 
Roentgen, en 1895, ce nouvel agent physique était employé dans le 
traitement de certaines maladies de la peau. Les nombreux travaux 


x 


publiés 4 cette époque, témoignent de |’optimisme qui découle des 


premiers essais d’un agent thérapeutique. Cette période fut suivie de 


publications qui, tout en démontrant la valeur incontestable de la 
roentgenthérapie en dermatologie, montraient les dangers réels que peut 
comporter |’emploi abusif de cette thérapeutique. 

Des dermatologistes américains, tels que MacKee (1), Cipollaro (2), 
Andrews (3), Ormsby (4) et Lane (5), s’appliquérent 4 déterminer les 
indications de la roentgenthérapie. Ces auteurs ont recherché des 
techniques d’irradiation qui ont pour but d’éviter les séquelles radiologi- 
ques et, aussi, de traiter avec succés certaines lésions inflammatoires de 
la peau. 

La technique préconisée par MacKee et Cipollaro repose sur la 
quantité et la qualité d’irradiation nécessaire pour traiter une dermatose. 
Ils recommand ent |’emploi de doses fractionnées de rayons X de grande 


* Travail présenté 4 Ila Société médicale des hépitaux universitaires de Québec, 
le 13 octobre 1950. 
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longueur d’ondes, c’est-a-dire de faible pénétration. En effet, comme, 
en dermatologie, dans les lésions inflammatoires le processus patho- 
logique se trouve dans les premiers millimétres de la peau, il est inutile 
et méme nuisible de se servir d’un kilovoltage élevé avec une filtration 
importante. Se basant sur ces données, ces auteurs emploient donc une 
intensité de 80 4 100 Kv, 3 Ma, une distance de |’anode a Ia peau de 
8 a 10 pouces et aucun filtre. Le principal caractére de cette qualité 
d’jrradiation réside dans sa faible pénétration. 

Cette qualité d’irradiation permet d’obtenir, avec une dose de 
300 4 350 roentgen, un trés léger érythéme sur la peau. 

L’apparition de cet érythéme est modifié par de nombreux facteurs, 
mais demeure ce que les dermatologistes appellent l’unité de peau 
(skin unit). 

MackKee et Cipollaro recommandent |’emploi de doses fractionnées 
hebdomadaires de 74 r. (14 d’unité) ou de 38 r. ('/g d’unité). La dose 
totale ne devra jamais dépasser trois ou quatre unités de peau (900 a 
1,200 r) sur une région quelconque du revétement cutané, s’il s’agit d’une 
lésion bénigne. L’absence d’amélioration d’une dermite, aprés |’appli- 
cation de quatre traitements de 75 r, sera trés frequemment une indication 
d’abandonner la roentgenthérapie. 


Aprés ces quelques considérations sur |’emploi des rayons X en 
dermatologie, je me permettrai de présenter la technique employée et 
les résultats obtenus chez 123 patients souffrant de différentes affections 
de la peau. 


Le premier groupe comprend 103 cas. Tout ce premier groupe 
(tableau 2) a été soumis a des traitements hebdomadaires de 75 r._ La 
quantité de traitements ainsi que la moyenne pour chaque variété de 
maladie sont indiquées. Chaque application avait une durée de soixante- 
quinze secondes, car, avec une intensité de 100 Kv, 3 Ma, une distance 


de l’anode a Ja peau de onze pouces et aucun filtre, |’appareil de roentgen- 


thérapie employé donnait une calibration équivalente 4 1 r A la seconde. 
La qualité de roentgen nécessaire pour obtenir un érythéme avec cette 
qualité d’irradiation était de l’ordre de 325 r._ L’épaisseur d’aluminium 
capable de diminuer de moitié le nombre de roentgen, ou ce qu’on appelle 
en anglais half value laver, est de 0.9 millimétre d’aluminium. 
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TABLEAU 1 


Nombre total de cas de dermatologie traités 


par la roentgenthérapie................. 123 
I 5538 ei '9.4-nisias aaa maaan 103 
Ee ee ee 20 


TABLEAU 2 
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Premier groupe. — Variétés de cas, leur nombre, la quantité de traitements bhebdomadaires 


donnés ainsi que la moyenne pour chaque variété 




















VARIETES NoMBRE QuantTiTE (75 r) Moyenne 
Névrodermite (circonscrite).......... 21 2a 8 5.0 
Dermite des mains... ................ 19 3a 7 6.0 
Acné (papulo-pustuleuse et kystique). . 19 5a 13 8.9 
Ee 2 7713 [RES eee en eres ere 10 4a12 7.8 
Dermatite atopique................. 14 4a 15 aad 
Eczéma nummulaire................ 9 4415 6.5 
Dermatite séborrhéique.............. 5 4a 8 5.2 
Hyperhidrose (localisée)............. 3 4415 9.7 
COS RETA CO” Sa en ae eee een 3 4 4 

RUNES kee ose ns wee eeee 103 














Tous ces cas ont recu Ia qualité d’irradiation suivante : 


Kv Ma 


Dist. 


Filtre 








100 3 


11 pes 


aucun 
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Ce premier groupe (tableau 2) comprend 21 cas de névrodermite, 
19 de dermite des mains, 19 d’acné papulo-pustuleuse et kystique, 
10 de prurit anal, 14 de dermatite atopique, 9 d’eczéma nummulaire, 
5 de dermatite séborrhéique, 3 d’hyperhidrose localisée et 3 d’ony- 
chomycose. 

Le deuxiéme groupe (tableau 3) comprend 20 patients qui ont été 
traités par une technique différente. Les dix cas d’épithélioma furent 
soumis a des doses fractionnées, tous les deux ou trois jours, et 4 des doses 
totales variées, selon qu’il s’agissait d’épithélioma baso-cellulaire ou 
spino-cellulaire. Tous ces épithéliomas cependant furent irradiés au 
moyen d’un cone et par la qualité d’irradiation suivante : 100 Kv, 3 Ma, 


TABLEAU 3 


Deuxiéme groupe. — Variétés de cas, leur nombre, doses fractionnées, tous les deux ou 
trois jours, doses totales 

















Doses 
VARIETES NomMBRE a 
Fractionnées Totales 

Epithéliomas............. 10 

(baso-cellulaires : 8).... 450 4 900 r 1,800 a 3,500 r 

(spino-cellulaires : 2).... 600 4 900 r 3,300 a 4,500 r 
Furoncles (nez et oreilles). . 8 150 r 1504 450r 
Hidradénites (suppurées). . Z 150r 300 a 450r 














Tous les épithéliomas furent traités au moyen d’un cone 
et par la qualité d’irradiations suivante : 


Kv Ma Distance Filtre 


100 3 8 pcs 2 mill al. 





Les furoncles et les cas d’hidradénites suppurées furent traités 
avec un filtre de 1 mll al. ou sans filtre. 
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TABLEAU 4 


Résultats obtenus pour le premier groupe 
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VARIETES 


Névrodermite (circonscrite).... . 
Dermite des mains 


Acné (papulo-pustuleuse et kys- 


Prurit anal 

Dermatite atopique 
Eczema nummulaire 
Dermatite s¢borrhéique 
Hyperhidrose (localisée) 


Onychomycose 


AMELIORES 











14 (66%) (29%) 


9 (47%) (43%) 


14 (74%) (21% 


7 (70%) (30%) 
6 (43%) (57%) 
4 (44%) 
2 (40%) 
3 (100%) 


3 (100%) 








Non 
AMELIORES 


1 (5%) 


2 (10%) 





TABLEAU 5 


Résultats pour le deuxiéme groupe 











VARIETES 


Epithéliomas 
(baso-cellulaires : 
(spino-cellulaires : 


Furoncles (nez et oreules) 


Hidradénites suppurées 





NomBRE 





GuErRIs 


AMELIORES 





10 (100%) 


8 (en 2 ou 3 jours) 


2 (en 8a _ 10 jours) 
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distance de |’anode A Ja peau: 8 pouces et un filtre de 2 millimétres 
d’aluminium. 

Les huit malades atteints d’un furoncle, soit du nez, soit du conduit 
auditif externe, recurent une dose de 150 r et chez un seul d’entre eux il 
fut nécessaire, trois fois, de répéter cette dose. Dans la moitié des cas, 
un filtre d’un millimétre d’aluminium fut employé. 

Les deux malades souffrant d’hidradénites suppurées furent soumis 
a deux ou trois traitements de 105 r, 4 deux jours d’intervalle. 

L’un de ces patients fut traité avec un filtre de 1 millimétre d’alumi- 
nium et I’autre, sans filtre. 


RESULTATS 


Les résultats obtenus pour le premier groupe de patients (tableau 4), 
qui comprend neuf variétés de maladies de peau, peuvent étre appréciés 
de la maniére suivante. 

Dans la névrodermite circonscrite, sur un nombre total de 21 patients 
traités, 14 ou 66 pour cent étaient guéris durant la période d’observation, 
19 pour cent s’étaient améliorés et un seul, ou 5 pour cent, n’a bénéficié 
aucunement de la roentgenthérapie. 

Dans la dermite des mains, sur un nombre total de 19 patients, 9, ou 
47 pour cent, étaient considérés guéris, 8, ou 43 pour cent, améliorés et 2, 
ou 10 pour cent, n’ont présenté aucune amélioration. 

Dans |’acné papulo-pustuleuse et kystique, sur un nombre total de 
19 patients, 14, ou 74 pour cent, étaient guéris, 4, ou 21 pour cent, 
présentaient une amélioration trés importante et un seul, ou 5 pour cent, 
n’a pas bénéficié de Ja thérapeutique. 

Chez les 10 patients souffrant de prurit anal, une guérison fut 
obtenue chez 7, ou 70 pour cent, tandis que les trois autres étaient amé- 
liorés. Tous bénéficiérent donc, a des degrés variables, de la roentgne- 
thérapie. 

Chez les 14 patients souffrant de dermatite atopique, 6, ou 43 pour cent, 
obtinrent une guérison, tandis que 8 ou 57 pour cent, furent améliorés. 

Dans |’eczéma nummulaire, sur 9 patients, 4, ou 44 pour cent, 


furent améliorés et 5, ou 56 pour cent, ne présentérent aucune ameéliora- 


tion. Chez deux de ces derniers, de nouvelles lésions apparurent au 
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cours du traitement. La roentgenthérapie ne semble pas donner de 
meilleurs résultats que les autres thérapeutiques dans cette affection 
particuliérement rebelle. 

Dans la dermatite séborrhéique, sur un nombre total de 5 patients, 
3, ou 60 pour cent, furent guéris et 2, ou 40 pour cent, améliorés. 

Dans |’hyperhidrose, localisée aux aisselles chez un sujet, et aux 
mains, chez deux autres, |’amélioration fut importante. Chez un d’entre 
eux, entre autres, qui présentait une sudation dés mains trés prononcée, 
qui l’obligeait A placer un papier buvard sous sa main lorsqu’il voulait 
écrire, la roentgenthérapie permit d’obtenir un résultat qui consistait en 
une légére moiteur des mains. 

Dans |’onychomycose, les trois patients traités, ou 100 pour cent, 
furent améliorés. L’amélioration consista en une guérison d’un certain 
nombre des ongles infectés. Ainsi, chez deux qui présentaient une myco- 
se de quatre ou cing ongles, un ou deux ongles seulement demeuraient 
atteints, a la suite du traitement. 


Les résultats obtenus chez le deuxiéme groupe de malades (tableau 5) 
peuvent s’évaluer ainsi : 

Dans les épithéliomas au nombre de dix, dont huit baso-cellulaires 
et deux spino-cellulaires, la guérison peut étre constatée 4 |’heure 
actuelle. La période d’observation varie de six mois 4 deux ans et demi. 
Comme, chez un certain nombre, la période d’observation n’est que de six 
a douze mois, ceux-ci peuvent étre considérés comme probablement guéris, 
mais la possibilité d’une récidive ne peut étre rejetée d’une facgon absolue. 

Chez les huit patients souffrant de furoncles, sept ont obtenu, par 
un seul traitement, une guérison en deux ou trois jours et un dernier 
malade a di étre soumis a trois traitements. 

Chez les deux patients qui souffraient d’hidradénites suppurées la 
roeentgenthérapie a permis d’obtenir leur guérison en huit a dix jours. 


COMMENTAIRES 


La trés grande majorité des patients du premier groupe ne furent 
traités par la roentgenthérapie, qu’a la suite de |’échec de la thérapeutique 


dermatologique usuelle. Méme au cours des traitements par les rayons 
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X, une thérapeutique interne propre a chaque variété de cas était 
instituée. L’emploi de doses fractionnées et d’une qualité d’ irradiation 
de faible pénétration permet d’éviter le risque de séquelles radiologiques. 
Les doses totales sont d’une trés grande importance et il est injustifiable 
de dépasser certaines quantités d’irradiation que |’expérience a montrées 
comme pouvant étre dangereuses. 

Comme on peut le constater par les résultats obtenus chez ces cent 
vingt-trois patients traités par les rayons X, cette thérapeutique a une 
valeur incontestable. 

Son emploi par le dermatologiste lui-méme ou par le dermatologiste 
en collaboration avec Je radiothérapeute est trés utile dans le traitement 
de certaines maladies de la peau. 

Cependant, le dermatologiste, comme il I’a fait par le passé avec 
des connaissances nouvelles sur la pathogénie, |’étiologie et la thérapeu- 
tique, sera induit a réduire les indications de la roentgenthérapie en 
dermatologie. 
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INERTIE DIAPHRAGMATIQUE ET THORACOPLASTIE * 
par 


J.-P. ROGER, J.-M. LEMIEUX et M. BEAULIEU 


de l’Hépital Laval 


Deux facteurs principaux peuvent troubler la mobilité diaphrag- 


matique chez le tuberculeux : la pachypleurite locale et la paralysie 


partielle ou compléte du phrénique qui, dans un but thérapeutique, a 
été antérieurement écrasé, alcoolisé ou sectionné. 

La pleurite adhésive diaphragmatique se rencontre fréequemment. 
On sait combien il est banal de voir, au cours du pneumothorax artificiel, 
des adhérences qui maintiennent Je poumon en contact avec le dia- 
phragme. La radiologie est une aide précieuse pour le diagnostic de 
cette lésion pleurale. Elle montre des sinus costo-diaphragmatiques 
comblés ou déformés, une hémi-coupole 4 contours irréguliers et souvent 
peu mobile ou méme immobile. 

Les travaux récents de Roger Mitchell, du sanatorium Trudeau, ont 
révélé que la phrénemphraxie, avec ou sans alcoolisation préalable, 
détermine une paralysie totale permanente dans 10 pour cent des cas, 
une paralysie partielle dans 25 pour cent des cas chez les sujets 4gés de 
moins de trente-cing ans et de 40 pour cent chez les plus 4gés. Par ail- 
leurs, la durée de la paralysie hémidiaphragmatique serait trés variable. 
Si la durée moyenne s’établit entre six 4 huit mois, il n’est pas rare de 


* Présenté a la Société médicale des h6pitaux universitaires de Québec, le 3 no- 
vembre 1950. 
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voir la paralysie se prolonger durant un an, deux ans parfois trois ans, 
aprés |’intervention chirurgicale. 

A l’Hépital Laval, depuis le 1€ janvier 1945, 242 malades ont été 
traités par thoracoplastie. De ce nombre, 163 malades avaient un hémi- 
diaphragme normal, 45 malades présentaient des lésions adhérentielles 
diaphragmatiques homolatérales et 34 malades avaient subi antérieure- 
ment une intervention sur le phrénique du méme cété. En ce qui con- 
cerne la gravité des lésions tuberculeuses, les trois groupes se partagent 
a peu prés également les bons et les mauvais cas. II est important de 
souligner que la majorité de ces malades avaient eu une bronchoscopie 
exploratrice qui avait mis en évidence I|’absence de tuberculose endo- 
bronchique ; les quelques cas positifs diagnostiqués furent traités avant 
d’étre soumis a la collapsothérapie chirurgicale. 

L’étude des suites opératoires de ces thoracoplasties révéle que les 
poussées homolatérales, controlatérales ou bilatérales se sont manifestées 
a peu prés également dans |’une ou dans |’autre catégorie de malades. 
Tout de méme, lorsqu’elles se manifestaient, elles étaient moins bien to- 
lérées chez les malades dont le diaphragme était déficient. La dyspnée 
était plus marquée, |’expectoration était plus difficile, état général 
était fort atteint et, enfin, la régression de ces foyers congestifs nouveaux 
a semblé étre plus lente. 











INERTIE DIAPHRAGMATIQUE 


DILAPHRAGME 
IN 
SA Per Par 
paralysie 
pbrénique 





pachypleurite 





Total des cas : 242 34 


( homolatérales 3 
Poussées { contro-latérales 6 0 
bilatérales 4 1 


26 (15.3%) 7 (15.5%) 4 (11.7% 











ATELECTASIES HOMOLATERALES.... 1 (0.6%) 3 (6.6%) 8 (23.5%) 
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Nous désirons enfin attirer votre attention sur une derniére cons- 
tatation d’importance capitale. L’atélectasie homolatérale a été beau- 
coup plus fréquente chez les malades qui présentaient de |’inertie dia- 
phragmatique. Douze malades présentérent cette complication ; un 
seul avait un diaphragme normal et huit sujets avaient une paralysie 
phrénique persistante 4 une phrénemphraxie avec alcoolisation antérieure. 

Afin de bien mettre en lumiére ce qui se passe exactement, voici trois 
observations de malades qui, a la suite de leur thoracoplastie récente, ont 
développé des phénoménes atélectasiques homolatéraux. 


Premiére observation : 


Madame R. T., dossier 8849, Agée de vingt-sept ans, présente, en 
mai 1945, un violent point de cété droit, de la toux et de la fatigabilité. 
Elle consulte son médecin qui diagnostique une tuberculose pulmonaire, 
active, bacillaire, bilatérale, modérément avancée. La patiente est 
traitée par la cure d’air et de repos et par les antibiotiques. En mai 
1949, le pneumopéritoine est associé 4 ce traitement. Dans I’espoir de 
stabiliser les lésions droites en agissant plus électivement, une alcooli- 
sation avec écrasement du nerf phrénique droit est pratiquée, le 7 juillet 
1949. En juin 1950, les lésions se sont améliorées et |’état général est 
meilleur, mais il persiste une image cavitaire au sommet droit et la 
bacilloscopie est encore positive. Une bronchoscopie exploratrice révéle 
l’absence de tuberculose endobronchique. Bien que la mobilité de I’hémi- 
diaphragme droit soit fort diminuée, on propose une thoracoplastie 
supérieure droite. L’intervention est pratiquée le 6 juin 1950, et consiste 
en l’ablation, dans |’ordre, de Ja troisiéme, deuxiéme et premiére cétes. 
Les suites opératoires, le jour de |’opération, sont sensiblement normales, 
sauf que l’on note une légére dyspnée. Le lendemain, la malade se plaint 
de difficulté 4 expectorer ; il y a une légére dyspnée mais pas de cyanose. 
L’auscultation révéle quelques rales humides a la base droite. Durant 
la nuit suivante, on constate une dyspnée qui augmente progressivement ; 
la malade est agitée et un peu cyanosée. Quelques heures plus tard, 
elle se plaint de serrement a |’hémithorax droit : elle ne tousse pas et 
ne crache pas ; son facies est angoissé. A |’inspection on constate une 


immobilisation de la paroi thoracique droite. A la percussion il y a une 
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matité franche et |’auscultation révéle le silence absolu 4 droite. On 
demande une radiographie pulmonaire le plus tét possible. Celle-ci 
révéle une opacification homogéne de toute la plage pulmonaire droite. 
On pratique une broncho-aspiration qui raméne environ 50 centimétres 
cubes de sécrétions. Dés |’intervention terminée, l'état général et la 
fonction respiratoire sont sensiblement améliorés. 


Deuxiéme observation : 


M. A. G., dossier 8315, est 4gé de trente-trois ans et souffre, depuis 
1937, d’une tuberculose pulmonaire principalement localisée au sommet 
gauche. A la cure et aux antibiotiques, on associe, le 23 septembre 1947, 
une phrénemphraxie gauche en vue d’un collapsus lésionnel. En juin 
1950, devant la persistance d’une ulcération au sommet gauche, le malade 
est hospitalisé en vue d’une thoracoplastie. Une bronchoscopie explo- 
ratrice révéle une bronchite diffuse congestive de la bronche lobaire 
supérieure gauche. Des attouchements endoscopiques répétés a |’adré- 
naline font céder Je processus inflammatoire. La radioscopie révéle une 
immobilité compléte de |’hémidiaphragme gauche. Le 15 juillet 1950, 
le malade peut subir une thoracoplastie supérieure gauche, premier 
temps. Les suites opératoires sont normales. Au début du mois d’aofit 
1950, une nouvelle bronchoscopie révéle Ia guérison compléte de la 
bronchite bacillaire antérieure. Le 12 aodt 1950, l’état général permet 
un deuxiéme temps de thoracoplastie qui consiste en |’ablation des qua+ 
triéme, cinquiéme et sixiéme cétes. Le troisiéme jour aprés |’interven- 
tion, le malade devient dyspnéique et trés anxieux. On constate une 
submatité et une respiration fort diminuée a la base gauche. Une_-radio- 
graphie révéle une opacification de toute la base gauche. II s’agit de 
phénoménes atélectasiques qu’on traite par broncho-aspiration qui 
raméne environ 30 centimétres cubes d’un liquide séro-purulent qui 
empéche toute ventilation du cété gauche. Des |’intervention terminée, 
le malade est heureux de nous faire part de |’amélioration marquée de son 
état. Le malade dut subir deux aspirations bronchiques durant les jours 
qui suivirent, pour évacuer, chaque fois, enviren 20 centimétres cubes 
de sécrétions. Une radiographie prise le 23 aodt 1950, soit onze jours 
aprés |’intervention, révélait |’aération parfaite de toute la base gauche. 
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Troisiéme observation : 


M. R. L., dossier 8540, Agé de vingt-deux ans, est hospitalisé, le 22 
mars 1948, pour une tuberculose cavitaire du sommet gauche. Pendant 
un an le malade est soumis au traitement streptomycine et acide para- 
aminosalicylique alternés. Le 3 mai 1949, |’état du malade permettait 
de pratiquer une thoracoplastie supérieure gauche. I] est A noter qu’une 
bronchoscopie antérieure avait révélé |’absence de Jésion macroscopique 
de l’endobronche, mais, par ailleurs, la présence de sécrétions assez 
abondantes. La radioscopie avait aussi mis en évidence une immobilité 
presque complete de |’hémidiaphragme gauche. Durant les deux jours 
qui suivent I’intervention, le malade présente de |’embarras respiratoire, 
une toux tenace mais peu productive. Bientdét, la température s’allume, 
le pouls. devient rapide, la respiration est trés difficile, le malade est 
agité et se plaint de grande fatigue. Une radiographie révéle des phéno- 
ménes nettement atélectasiques de la base gauche. Une broncho-aspi- 
ration immédiate retire presque 100 centimétres cubes de pus et de 
sécrétions qui remplissaient littéralement tout |’hémisystéme bronchique 
gauche. Le lendemain, le patient est soumis 4 une nouvelle aspiration 
qui raméne Ja méme quantité imposante de sécrétions. 

Il semble bien que |’inertie diaphragmatique soit la cause détermi- 
nante des phénoménes atélectasiques constatés dans les suites opératoires 
de ces trois malades. Signalons dés maintenant qu’il ne s’agit ici nulle- 
ment de |’affaissement alvéolaire de |’atélectasie postopératoire classique. 
La pathogénie de cette derniére affection est fort discutée. On a invoqué 
I’hypoventilation pulmonaire, |’obstruction d’une grosse bronche par un 
bouchon de mucus, |’abolition du réflexe tussigéne et bien d’autres causes 
pour |’expliquer. Ces facteurs peuvent avoir participé au processus 
atélectasiant chez nos malades, mais il semble que leur apneumatose 
alvéolaire résulte plutét de l’encombrement bronchique par des sécrétions, 
souvent trés abondantes, que le malade ne peut éliminer par déficience 
de ses organes de la toux. On connait la grande importance du muscle 


diaphragmatique dans le mécanisme de Ja toux. D/autre part, le pouvoir 


fortement infectant de ces sécrétions, dont une bonne partie a été expri- 
mée des régions pulmonaires collabées, explique bien |’cedéme inflam- 


matoire qui se développe rapidement dans les alvéoles submergées. L’é- 





Janvier 1951 LavaL MEDICAL 69 


vacuation artificielle de cette bronchorrhée muco-purulente par la 
broncho-aspiration, a donné des résultats immédiats et décisifs. L’inter- 
vention A peine terminée, le patient respire déja beaucoup mieux, en 
dépit du passage du bronchoscope dans la trachée durant une période de 


grande dyspnée. 


Nous savons qu’a la suite d’une intervention sur le phrénique, la 
récupération de la fonction diaphragmatique est souvent incomplete ; elle 
peut méme faire totalement défaut. Ajoutons que les possibilités d’une 
telle éventualité sont accrues lorsque le pneumopéritoine est associé a 
ce mode du traitement. En effet, la distension active et élective de 
lhémicoupole musculaire intéressée favorise son atrophie et limite le 


A 


retour a sa tonicité antérieure. On ne doit donc plus considérer la 
phrénemphraxie commme une collapsothérapie bénigne 4 essayer ou 
comme un moyen de stabiliser des lésions trop secrétantes qui ne peuvent 
encore bénéficier de la thoracoplastie. Si elle est une intervention simple 
qui se complique rarement, elle peut étre aussi la cause ultérieure de 
troubles sérieux et irréversibles. Le diaphragme est le muscle respiratoire 
esscntiel et sa paralysie détermine une forte réduction de la capacité 
respiratoire vitale, d’autant plus que la fonction respiratoire s’exerce 
surtout aux dépens du parenchyme de la base. Elle fait donc porter 
l’effort respiratoire sur le poumon opposé, place les lésions qu’il peut 
contenir dans des conditions défectueuses et rend presque impossible 
leur collapsus chirurgical éventuel. 


Parce qu’elles réduisent fortement la fonction respiratoire, parce 
qu’elles ont une action inconstante et qu’elles accroissent les risques 
opératoires si une thoracoplastie doit étre pratiquée ultérieurement, les 
interventions sur le phrénique doivent étre réservées aux malades qui 
présentent des lésions de la base et chez qui il n’y a pas d’inconvénient 
4 supprimer la fonction respiratoire de cette méme base qui respire peu 
ou pas du tout. 


D’autre part, nous croyons que tout malade dont |’état pulmonaire 


requiert une thoracoplastie doit avoir une investigation radioscopique 
compléte de son diaphragme. Un diagnostic d’inertie partielle ou totale 
de hémidiaphragme intéressé ne constitue pas une contre-indication 
absolue a la thoracoplastie, mais il serait hautement utile dans la conduite 
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du traitement. Si le malade a été soumis 4 une phrénemphraxie anté- 


rieure et que son diaphragme est déficient, il y aura Jieu d’attendre quel- 


ques mois dans |’espoir de voir Ja mobilité diaphragmatique s’améliorer. 
Si, par ailleurs, |’inertie diaphragmatique semble définitive, différents 
moyens prophylactiques seront utilisés dans le but d’éviter les phéno- 
ménes atélectasiques. A la période pré-opératoire, le drainage postural 
pourra étre employé avec avantage ; a la période postopératoire, on 
pourra mobiliser frequemment le patient dans son lit, lui mettre la téte 
basse, encourager le lever précoce : le tout, dans le but de favoriser 
’évacuation des sécrétions bronchiques. On ne prescrira que de petites 
doses de sédatifs capables de calmer les douleurs sans abolir le réflexe 
de la toux. L’inhalation de carbogéne, qui est un stimulant respiratoire, 
pourra augmenter |’amplitude des mouvements respiratoires et ainsi 
aider a |’expansion des régions en état de subatélectasie. I] faudra éviter 
un pansement trop compressif du thorax, surtout A la base thoracique, 
afin de ne pas limiter la ventilation pulmonaire. Enfin, et surtout, dés 
qu’un tel patient présente un embarras respiratoire croissant avec une 
dyspnée de plus en plus importante et une agitation évidente, il faut pra- 
tiquer une broncho-aspiration immédiate, sans attendre l’apparition des 
signes classiques de |’atélectasie. 

En conclusion, nous croyons qu’il faut accepter l’idée que I’inertie 
diaphragmatique favorise les phénoménes atélectasiques homolatéraux 
dans les suites opératoires immédiates des thoracoplasties. Ces compli- 
cations pourront étre évitées si les interventions sur le phrénique sont 
réservées 4 des indications opératoires bien choisies et si, 4 la suite de la 
constatation pré-opératoire d’une déficience de Ja mobilité diaphragma- 
tique, on prend toutes les mesures nécessaires A leur prévention. 


BIBLIOGRAPHIE 


1. Vory, He»ry, Le traitement chirurgical de la tuberculose pulmonaire. 

2. Phrénicectomie associée 4 la thoracoplastie, La Presse médicale, 1939 
p. 1045. 

3. The effect of a paralysed hemidiaphragm on the results of homolateral 
thoracoplasty, American Rev. of Tub., 183, (aodt) 1949. 








MEDECINE ET CHIRURGIE 
PRATIQUES 


TRAITEMENT 
DES ACCIDENTS VASCULAIRES CEREBRAUX 


par 


Chs-A. MARTIN 


de la Clinique Roy-Rousseau 


Ce qu’il importe le plus de connaitre pour la compréhension et le 
traitement des accidents aigus cérébraux d’origine vasculaire n’est pas 
tant ce qui survient aux vaisseaux que les conséquences qui en résultent 
pour la substance nerveuse. Ce qui survient au sang importe tellement 
moins encore que parler d’accidents « hématiques » est un abus de 
langage dont ne peut sortir que de Ia confusion. 

Jusqu’a ces temps derniers, on attachait beaucoup d’importance a 
distinguer les hémorragies cérébrales par rupture vasculaire, des ramol- 
lissements par obstruction du vaisseau, soit par un embolus, soit par un 
thrombus développé dans une artére infectée ou dégénérée. 


Ce probléme a perdu beaucoup de son intérét depuis que les anatomo- 
pathologistes se sont rendus compte : 

1° De la discordance fréquente entre le diagnostic clinique et la 
nature de la lésion retrouvée, la prépondérance de ramollissements étant 
proportionnelle 4 celle des diagnostics d’hémorragie ; 
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2° De l’identité des lésions vasculaires responsables des deux condi- 
tions ; 

3° De la présence de foyers hémorragiques autour de vaisseaux 
intacts, ou a la suite d’une artérite ou d’une embolie ; de la possibilité 
d’une nécrose dans le territoire d’une artére parfaitement perméable. 


Cette distinction a continué de perdre de son importance pratique, 
quand les physiologistes ont reconnu : 

4° L’existence d’une vaso-motricité cérébrale ; et, 

5° L’importance des troubles vaso-moteurs dans la production des 
deux types de lésion, par des mécanismes identiques, méme en présence 
d’altération ou d’obstruction des vaisseaux. 


Pour la clinique, la nature exacte de |’accident vasculaire importe 
encore moins, si l’on veut bien se rendre compte que la gravité, |’évolution 
et les conséquences de la maladie réalisée dépendent surtout des altéra- 
tions de la substance nerveuse elle-méme et que ces altérations sont les 
mémes dans les deux types d’accidents. Elles dépendent de trois 
facteurs principalement : 


a) La brusquerie de |’€vénement ; 

b) L’oedéme cérébral hypertensif qui en résulte ; 

c) Le nombre et l’importance fonctionnelle des cellules détruites 
par quelques minutes d’anoxémie ou ischémie locale résultant de I’acci- 
dent vasculaire. 


A. Brusquerie : 


Les altérations vasculaires existant avant l’accident aigu ont pu 


sa manifester par un déficit cérébral quelconque sur Jequel les troubles 


vaso-moteurs ont pu ajouter des troubles focaux fugaces, sorte de claudi- 
cation intermittente cérébrale qu’on peut considérer comme des pro- 
dromes de |’hémorragie comme du ramollissement. 

Mais Il’accident vasculaire aigu lui-méme survient, régle générale, 
brusquement et pourrait étre considéré comme un traumatisme endogéne. 

Or, tout incident survenant brusquement dans le cerveau, méme 
s'il ne détruit rien, détermine, du seul fait de sa brusquerie, une inhibi- 
tion fonctionnelle générale par phénoméne de choc ou diaschisis, inhibi- 
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tion dont la durée et la profondeur varient avec |’importance de |’évé- 
nement. L’expression clinique de cette désorganisation générale c’est 
ictus, l’aploplexie, l’effondrement. 


B. CGdéme cérébral : 


On imagine facilement qu’un chambardement survenant brutale- 
ment 4 la facon d’un traumatisme, au niveau de vaisseaux déja altérés, 
de calibre instable et ot Je torrent circulatoire stagne, ne se produit pas 
sans infiltration oedémateuse de tout le territoire de distribution de 
l’artére intéressée. 

Comme cet cedéme se développe en vase clos, la doctrine de Monro- 
Kellie veut que l’augmentation de volume du cerveau soit compensée 
par une modification inverse du volume des liquides intracraniens. 
Cela aboutit 4 l’augmentation de la tension intracranienne et a des 
modifications de la circulation veineuse cérébrale qui tendent a généra- 
liser ’coedéme et le déficit fonctionnel a |’ensemble du cerveau. 

Cet oedéme cérébral prolonge la durée de l’insuffisance cérébrale 
apparue au moment de |’ictus et son extension jusqu’au bulbe met la 
vie du malade en danger. La gravité immédiate d’un accident vasculaire 
se juge a l’importance de |’coedéme cérébral et des signes d’atteinte 


bulbaire quien résultent. C’est lui qui tue le malade, tout comme aprés 


un traumatisme. 


C. Nécrose des neurones : 


Enfin, dans le territoire de distribution de |l’artére bouchée ou 
crevée, au centre de la zone cedémateuse, il y a des cellules qui meurent 
d’anoxémie, quelques minutes aprés |’arrét de la circulation. 

Les cellules nerveuses, surtout celles du cerveau, sont particuliére- 
ment avides d’oxygéne. Aprés un arrét circulatoire de trois minutes 
et demie, leur nécrose est évidente ; aprés sept minutes et demie, la 
destruction va jusqu’a la liquéfaction cellulaire. Si des cellules meurent 
d’anoxémie, ce n’est pas faute d’anastomoses vasculaires. II est défini- 
tivement démontré qu’il n’y a d’artére terminale nulle part dans le 
cerveau. Mais, c’est parce que le spasme vasculaire prolonge I’ischémie 
locale au dela de la limite de la réversibilité de l’altération neuronale. 
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Le sang extravasé s’infiltre entre les cellules nerveuses, au lieu de les 
refouler. Elle les tue en supprimant la possibilité de leur oxygénation, 
de la méme facon qu’une obstruction artérielle par embolie, thrombose 
ou par un spasme prolongé. II n’y a qu’une exception : c’est celle de 
’hémorragie spontanée, lente, survenant chez les sujets jeunes, dont 
le sang se collecte comme un hématone sous-cortical pseudo-tumoral et 
qui réalise le tableau de |’ingravescent apoplexy. 


La destruction cellulaire s’exprime par divers syndromes d’insufli- 
sance locale variant avec la situation et l’étendue de la nécrose seulement. 
Ce déficit local, plus ou moins irréversible, est masqué, au début, par le 
déficit général d’origine cedémateuse. I] devient plus évident et plus 
pur, 4 mesure que la résorption de I’cedéme permet la restauration des 
fonctions du reste du cerveau. Le déficit est proportionnel a |’étendue 
de la nécrose, mais, en général, il est plus important que celui qu’entrai- 
nerait une ablation chirurgicale réguliére de volume équivalent, 4 cause 
de son irrégularité elle-méme, des caprices de la gliose de réparation, 
des altérations vasculaires qui débordent la zone de nécrose et qui 
persistent, aprés l’accident, avec leurs fluctuations vaso-motrices. 


A moins d’impliquer les noyaux vitaux du bulbe, ce qui est excep- 
tionnel, le volume et la localisation de ces foyers nécrotiques n’influent 
pas sur la survie du malade, mais ils sont responsables de la nature et 
de l’importance des séquelles permanentes qui restent en partage a 
ceux qui ont survécu. 

Une nécrose de volume réduit, surtout si elle est située dans une 
région dite « silencieuse » du cerveau, pourra s’exprimer, au début, 
par un ictus, 4 cause du phénoméne de choc cérébral ; puis par une 
phase d’cedéme cérébral hypertensif, avec un syndrome d’altération 
localisée, dont I’importance diminuera, 4 mesure que |’cedéme se résorbera 
et, enfin, aboutira 4 un déficit insignifiant qui échappe 4 |’attention d’un 
observateur non averti par qui la guérison est jugée totale. Les exemples 
de ces cas d’ictus qui ne laissent que des séquelles peu apparentes ne 
sont pas rares et sont souvent utilisés pour se faire illusion sur l’efficacité 
invraisemblable de diverses thérapeutiques. Mais, comme le sort de 
ceux qui meurent ou qui restent infirmes est plus impressionnant, 


seuls ces derniers retiennent, en général, |’attention des statisticiens 
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et Ia réputation des accidents vasculaires cérébraux reste décidément 
mauvaise. 

Est-ce 4 dire qu’on doive adopter une attitude défaitiste a priori 
dans Je traitement de ces accidentés, loin de 14! Mais, il importe aussi 
de savoir ce qui se passe, de comprendre ce qu’on fait pour ne pas nuire ; 
il importe de ne pas s’illusionner ni sur les possibilités et les limites de 
la thérapeutique ni sur ce qui revient 4 la nature méme de la maladie 
dans Ja récupération obtenue. 


TRAITEMENT 


Les recommandations thérapeutiques se groupent, ici, sous trois 
chefs : traitement préventif ; traitement de la phase aigué ; traitement 
des séquelles. 


1. Traitement préventif : 


Ici, plus qu’ailleurs peut-étre, mieux vaudrait prévenir que guérir. 

En autant que les accidents vasculaires peuvent étre la consequence 
d’une artérite infectieuse, la prévention d’un petit nombre d’ictus se 
confond avec le probléme général de la prévention et du traitement 
approprié des infections en cause, de la syphilis en particulier. 

La prévention des embolies et des maladies embolisantes est, en 
général un point sur lequel on ne se fait pas d’ illusion. 

La masse des accidents vasculaires cérébraux surviennent, en fait, 
chez des artério-scléreux, surtout quand ils sont hypertendus, en plus. 
La prévention de ces deux affections est, par contre, un point sur lequel 
on ne se géne pas de s’illusionner. 

A ce sujet, la premiére recommandation importante est de se défier 
des salades, des jus, des divers régimes de carence, des purgations a 
outrance qui, jusqu’a aujourd’hui, ont causé beaucoup plus de désastres 
qu’ils n’en ont prévenus. II faut encore se défier d’imposer des restric- 


tions excessives et se souvenir qu’il y a des limites au dela desquelles 
gq y 


il n’est ni justifiable ni utile d’interférer dans la vie des gens pour boule- 
verser leurs habitudes. Le médecin doit se modérer lui-méme dans les 
limites du raisonnable quand il prescrit la modération. 
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Si on ne peut empécher les artéres de vieillir et si on ne connait 
encore aucun moyen de réduire une hypertension de facon permanente, 
on peut, sans se constituer oiseau de malheur, s’efforcer de contrdler 
Ja vaso-motricité, |’efficience cardio-circulatoire et certains facteurs 
psychologiques qui interviennent sur les deux pour ajouter A la nocivité 
de l’artéric-sclérose et de l’hypertension. Les mesures que suggére 
le gros bon sens sont |’abstention des efforts, des excés, des abus, de 
quelque ordre qu’ils soient ; |’habitude du repos, du calme, de Ja lenteur, 
de la procrastination, de la modération, de la routine tranquille, de l’hon- 
néte médiocrité. Une machine délabrée peut servir encore longtemps, si 
on diminue sa vitesse et si on ne la surcharge pas. 

Pour stabiliser davantage la vaso-motricité, 50 4 100 milligrammes 
d’acide nicotinique, par jour, peuvent rendre service. Pour maintenir 
le calme, 30 milligrammes de gardénal, trois fois par jour, sont a conseil- 
ler. La routine, qui a la réputation de renforcir la résistance des capil- 
laires, est un autre médicament anodin qu’on peut avantageusement 
associer aux précédents, comme précaution supplémentaire. 


2. Traitement de la phase oigué : 

Quand I’ictus n’a pu étre prévenu, quand, en particulier, |’apoplexie 
imprévue est la premiére manifestation de Ia maladie, la préoccupation 
initiale doit étre de sauver la vie du malade. 

Celui-ci doit étre manié avec précaution, comme un grand trauma- 
tisé. Tant que dure le coma, il faut le garder au lit, la téte haute, 
sous étroite surveillance pour le protéger, autant que possible, des consé- 
quences nocives du coma. Le sac de glace sur la téte n’a probablement 
d’autre indication que celle de standardiser le décor et d’impressionner 
favorablement |’entourage. 

La saignée est permise seulement si le malade est pléthorique, 
vultueux, si sa tension artérielle est trés haute et son pouls bondissant. 
Plus souvent, la circulation est défaillante et le coeur doit étre doucement 
stimule. Pour maintenir le débit circulatoire, il est souvent nécessaire 
d’hydrater le malade, plutét que de le saigner. 

Il est plus important encore de surveiller |’évolution de |’hyper- 
tension intracranienne, parce que c’est d’elle surtout que dépend le 
pronostic immédiat. 
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La nature peut pourvoir elle-méme 4 ce réajustement. Mais, on 
peut, pour l’aider, recourir aux injections hypertoniques de sucrose, 
dans la veine, ou de sulfate de magnésium par le rectum. Comme nous 


l’avons deja exposé en détail au chapitre du traitement des traumatismes 
craniens (voir Laval médical, mars-avril 1942, pages 168 et 218), la 
ponction lombaire faite avec précaution est encore le meilleur moyen 


de se renseigner sur le niveau et la pathogénie de |’hypertension intra- 
cranienne. Si le liquide céphalo-rachidien contient du sang, soit qu’il 
s’agisse d’une inondation ventriculaire ou d’une hémorragie sous-arach- 
noidienne, il se peut que la tension intracranienne soit accrue par 
’augmentation du volume liquide et il est, alors, tout indiqué de répéter 
les ponctions pour maintenir la pression 4 un niveau convenable. Cette 
mesure ne peut pas encourager |’hémorragie, parce que la tension 
rachidienne n’est jamais assez haute pour tamponner le saignement. 


D’autres mesures, qui aident a la résorption de |’coedéme, sont celles 
qui visent a maintenir les vaisseaux dilatés, par exemple, les injections 
répétées d’acétylcholine, 4 raison de 0 g. 20, 0 g. 30, matin et soir, et le 
blocage du sympathique cervical. 


Dans quelques cas, le traitement chirurgical de ’hémorragie céré- 
brale peut encore hater Ia disparition du coma et de I’cedéme cérébral. 
II est cependant impossible de préconiser d’y recourir systématiquement 
pour diverses raisons. D’abord le diagnostic positif d’hémorragie n’est 
pas toujours facile, méme pour le spécialiste, et il faut remarquer qu’un 
bon nombre des interventions chirurgicales dans les foyers hémorra- 
giques sous-corticaux ont été motivées par des erreurs de diagnostic. 
On n’est jamais bien sir, non plus, que le foyer hémorragique est unique. 
Les hémorragies protubérantielles accompagnent souvent les hémorragies 
des noyaux gris. Enfin, l’évacuation du foyer hémorragique ne ressuscite 
pas les cellules qui sont mortes déja. Si elle écourte Ia phase aigué, elle 
ne diminue pas les séquelles attribuables 4 la nécrose ischémique déja 
constituée avant |’intervention. 


Ceux qui ont le plus de chance de profiter de |’intervention sont les 
sujets plutét jeunes qui présentent le tableau de !’ingravescent apoplexy. 
A un syndrome d’atteinte corticale localisée spontanée et gravatide, 
s’ajoutent des signes d’cedéme cérébral qui s’aggravent, au lieu de 
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s’amender. L’hémorragie continuant de grossir, un hématome évolue 
comme une tumeur de croissance rapide et bénéficie alors du traitement 
des tumeurs. 

Dans les cas d’inondation ventriculaire, le drainage des ventricules 
pourra encore donner des résultats intéressants. 

Tant que durera le coma, il faudra pourvoir a hydrater le patient, 
A promouvoir ses évacuations par cathétérismes et lavements, a le 
maintenir propre, a le protéger contre le froid, sans le briler, 4 soutenir 
et aider sa défense contre Jes infections. Pour prévenir les plaies de lit 
et la broncho-pneumonie, véritable plaie de lit du poumon, on le changera 
souvent de position et on le maintiendra au sec. 

Si le malade s’agite, il vaut mieux vider sa vessie qui est probable- 
ment distendue que d’abuser de sédatifs. N’importe quel calmant 
doit étre préféré aux opiacés quand le cerveau est enflé. 

Il faut évidemment attendre que le patient soit capable d’avaler 
pour |’alimenter par la bouche en commengant par une diéte liquide. 

I] peut arriver que le malade sorte de sa phase aigué par ses propres 
moyens, sans aucun des traitements indiqués précédemment. II peut 
arriver qu’il meure malgré I’emploi judicieux de ces diverses mesures. 
Tout dépend de la gravité du traumatisme et de l’aptitude du cerveau 
en cause A se défendre de |’cedéme qui I’accable. 


3. Traitement des séquelles : 

Si l’oedéme cérébral, ou une défaillance cardiaque, ou une complica- 
tion infectieuse n’ont pas tué le patient, |’accidenté nécessite encore 
bien des soins, une fois la période aigué passée, 4 cause des séquelles 
qu’aucun des traitements précédents n’a pu prévenir, parce qu’elles sont 
dues A des destructions cellulaires survenues dés Ia production de 
l’accident. 

Parmi ces séquelles, |’héemiplégie et l’aphasie sont les plus graves, 


les plus évidentes et les plus remarquées. Elles ne modifient en rien 


la survie du sujet qui pourra conserver longtemps une invalidité impor- 
tante. Plus une maladie nerveuse est incurable, plus elle exige de 
soins. 

Les premiers efforts doivent viser 4 restaurer le plus possible les 
fonctions des membres paralysés. Le principe 4 exploiter est de réduire 
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les inconvénients de l’immobilité en utilisant au maximum les possibilités 
motrices résiduelles. La rééducation n’est entreprise que lorsque le 
malade est assez bien rétabli pour préter sa coopération. 

Pour prévenir les vices de posture, on maintiendra le membre 
supérieur étendu 4 chacun de ses segments, particuliérement la main et 
le poignet. On conseille de fixer une éponge de caoutchouc dans la 
main au moyen d’une bande élastique. Les jambes étendues sont 
gardées en adduction et empéchées de tourner en dehors. Le pied est 
maintenu a angle droit sur la jambe. 

Pour prévenir les contractures et les adhérences, surtout a |’épaule 
gauche que Je patient a tendance a oublier, on use, d’abord, de massage 
et de mobilisation passive. Ces mesures ont pour objet, non pas de 
guérir la paralysie, mais de maintenir les muscles et les articulations dans 
un bon état de nutrition en attendant le retour d’une meilleure innervation. 

Ce sont les mouvements actifs surtout qu’il faut encourager et 
assister, en courtes séances répétées et graduées, de facon a éviter la 
fatigue et le désappointement du patient. Ce sera, de plus, un encoura- 
gement pour son moral de l’installer dans une chaise et, plus tard, de 
l’entrainer 4 marcher, dans la mesure qu’il deviendra possible de le faire. 


Certains médicaments comme la prostigmine, la myanésine, etc., 
ont été recommandés pour lutter contre la spasticité. Tous sont 
aujourd’hui, beaucoup plus dispendieux que réellement efficaces. Ils 
agissent 4 peu prés comme les bains tiédes. La section des racines 
rachidiennes postérieures ou opération de Foerster n’a que des indications 
trés limitées. 


Des traitements électriques, on peut dire qu’ils ne peuvent remplacer 


les mouvements passifs ou actifs et qu’en plus ils exagérent les contrac- 
tures. De l’ionisation, on peut dire qu’elle ne produit rien de plus 
qu’une chaleur cutanée et que les ions libérés ne peuvent pénétrer 
jusqu’aux structures lésées. Méme s’ils pouvaient se rendre au foyer 
nécrotique, on ne comprend pas trés bien comment ces ions pourraient 
remplacer les cellules disparues. 

En somme, Ie seul mode d’emploi de |’électricité pour Je traitement 
de l’hémiplégie, c’est pour |’obtention de Ja chaleur radiante qui peut 
remplacer les bains tiédes. 
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La rééducation d’un aphasique est un travail de patience qu’il 
vaut mieux confier 4 un thérapiste spécialisé. 

Parce qu’un nouvel accident vasculaire est toujours possible, il ne 
faut pas oublier de prescrire les mesures préventives déja signalées. 
Enfin, il faut s’occuper de soutenir Je moral de ces infirmes pendant de 
longues années et les mettre a |’abri des charlatans et des pseudo-remédes 
qui les apauvrissent en argent, en patience et en résignation, et ne les 
enrichissent que de déceptions. L’assistance sociale doit s’occuper, si 
nécessaire, de fournir aux paralysés et a leurs dépendants des secours 
financiers et un confort relatif. 


Dans les circonstances actuelles, le fait de survivre 4 une apoplexie 


est souvent, pour le malade et son entourage, un majheur pire que la 
mort. L’inexistence d’un milieu hospitalier adapté pour recevoir ceux 
; ‘ : ; a tinge ie 
qui ont gardé des séquelles importantes est une source d’ennuis sérieux 
pour les malades, pour leur famille, pour les Services sociaux, pour les 
autres hépitaux et pour les médecins. C’est faire payer vraiment cher 
a trop de gens les résultats obtenus lors du traitement de la phase 


critique. 








EPIDEMIOLOGIE 


LA DIARRHEE EPIDEMIQUE DES NOUVEAU-NES 
DANS LA PROVINCE DE QUEBEC EN 1948 


par 


A.-R. FOLEY, M.D., DR P.H., F.A.P.H.A. 


Epidémiologiste de la province au ministére de la Santé 


Au cours de l’année 1948, nous avons été appelé a étudier trois 
épidémies isolées de diarrhée é¢pidémique des nouveau-nés dans trois 
hdpitaux de la réigon de Montréal. 

Le but de cette étude est d’attirer l’attention de la profession 
médicale sur de telles éclosions et d’ajouter 4 nos connaissances sur ce 
probléme épidémiologique en contribuant 4 augmenter le nombre des 
publications qui sont si rares sur cette question. 


SYNONYMES 


La diarrhée épidémique des nouveau-nés porte également les noms 
de diarrhée infectieuse du nouveau-né, diarrhée des pouponniéres, 


gastrite épidémique des nourrissons et diarrhée épidémique des nourrissons. 


* Regu pour publication le 15 janvier 1949, 
(10) 
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DEFINITION 


La diarrhée épidémique des nouveau-nés est une maladie infectieuse 
et transmissible des enfants nouveau-nés, caractérisée par un début 
soudain et accompagné d’un prodrome de vomissements, d’arrét dans 
augmentation du poids, de fatigue de |’enfant et de perte de |’appétit, 
suivis par une diarrhée aqueuse jaune, une déshydratation marquée et 
une perte de poids. 


HIsTORIQUE 


Bien qu’il y ait eu des publications sur des épidémies survenues en 
France, en Belgique et en Angleterre, la premiére communication dont 
l’étude établisse clairement qu’il s’agit de cette entité morbide fut celle 
de Rice, Best, Frant et Abransom (1). IIs firent |’étude compléte d’un 
certain nombre d’épidémies, dans des pouponniéres de la ville de New- 
York, en 1937. La premiére de ces épidémies remontait 4 1934 et elle 
fut signalée par le pére d’un des enfants décédés qui déclara que la mort 
était survenue a4 la pouponniére de |’hépital od beaucoup d’autres enfants 


étaient soit morts, soit mourants. Rice et ses associés rapportent, au 
total, 505 cas avec environ 232 décés, soit un taux de mortalité de 46 
pour cent, dans onze maternités de la cité de New-York, du mois de 
juillet 1934 a la fin de décembre 1936. 

Light et Hodes (2), au cours des années 1941 et 1942, ont étudié 
six épidémies séparées survenues dans trois maternités de Baltimore et 


de Washington. IIs rapportent que, dans les trois derniéres épidémies, 
la mortalité a été trés élevée, tandis que, dans la premiére, elle avait été 
plutét basse. 

Dans la province de Québec, d’aprés les observations de certains 
pédiatres, il y a eu des épidémies dans les maternités de Montréal, de 
Québec et des Trois-Riviéres. Les trois épidémies survenues, au cours 
de la présente année, sont cependant les premiéres ot une étude critique 
des éclosions permet d’en établir |’étiologie. 


PATHOGENIE 


Nous avons dit que la diarrhée épidémique des nouveau-nés est 
une maladie contagieuse aigué comportant une trés haute activité et 
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qui atteint les nouveau-nés dans les pouponniéres des maternités. La 
description clinique comporte, d’abord, une fatigue et un changement 
d’humeur chez les nourrissons. Le premier symptéme clinique est 
l’arrét de l’augmentation de la courbe du poids ; puis, surviennent des 
selles aqueuses, jaunes ou verdatres, qui ne contieunent guére ou pas de 
glaire ou de mucus et qui sont dépourvues de sang. I] y a déshydratation 
et acidose. 


Les cas simples ne présentent pas de signes d’infection autres que 
’arrét du poids et la diarrhée verte ; la fiévre ne survient qu’aprés la 
déshydratation prononcée, une pneumonie, une otite moyenne ou une 
autre complication mortelle. La contagion se fait rapidement dans la 
pouponniére, ainsi que d’une pouponniére a l’autre, dans un méme 
hdpital, et la mortalité est élevée. 

Les examens de laboratoire donnent un résultat négatif ; l’autopsie 
révéle remarquablement peu de changements organiques et aucun 
désordre pathognomonique. La diarrhée épidémique des nouveau-nés 
risque d’étre confondue avec la diarrhée verte de la premiére alimenta- 


tion, la salmonellose, la dysenterie bacillaire ou une diarrhée imputable 


a d’autres causes morbides. 


L’ AGENT ETIOLOGIQUE 

L’évidence actuelle nous porte a croire que |’agent infectieux est 
un virus filtrant. Dans de telles épidémies, les recherches de laboratoire 
s’avérent constamment négatives pour les bactéries. Light et Hodes ont 
isolé, en 1943, un agent filtrable des selles de nourrissons souffrant de 
diarrhée épidémique des nouveau-nés, agent qui pouvait se transmettre 
en série sur des jeunes veaux. Cet agent produisait réguliérement de la 
diarrhée chez ces veaux. 

Cummings, Keane et Kenyon (3), en 1946, ont isolé un agent 
filtrant des selles de nourrissons souffrant de diarrhée épidémique des 
nouveau-nés et cet agent se propageait en série sur les veaux nouveau-nés. 
Ils réussirent 4 le maintenir pendant cinq passages successifs sur les 
veaux, mais, au sixiéme passage, il n’y eut plus moyen -de reproduire 
l’évidence clinique de la diarrhée. 
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Budding et Dodd (4) ont rapporté, en 1946, avoir isolé un virus fil- 
trant qui serait l’agent de la stomatite et de la diarrhée chez les enfants. 
Ils démontrérent la présence de ce virus par des scarification sur la cornée 
du lapin o& ils inoculérent de minimes quantités d’eau de lavage de la 
bouche ou de selles provenant de malades souffrant de stomatite ou de 
diarrhée. Plus tard, en 1946, Budding (5) affirme que le virus de la 
stomatite et de la diarrhée est aussi |’agent de la diarrhée épidémique 
des nouveau-nés, mais dans tous les articles que nous avons pu lire sur 
ce sujet il est le seul 4 avoir cette prétention. Cummings et ses associés, 
qui sont probablement les chercheurs qui ont fait le plus de travaux au 
moyen de cette épreuve sur la cornée du lapin, considérent que |’épreuve 
n’est pas spécifique, 4 moins qu’on puisse y démontrer des corps élémen- 
taires d’inclusion intranucléaire. Dans |’état actuel de nos connaissances 
et pour rester dans les limites de ce qui est prouvé, on peut dire que 
agent étiologique de la diarrhée épidémique des nouveau-nés n’est 
probablement pas bactérien et qu’il est possiblement viral. 


EPIDEMIOLOGIE 


La maladie fait ordinairement son apparition dans la pouponniére, 
d’une maniére insidieuse, par un ou deux cas bénins qui passent pour 
des diarrhées physiologiques ou de fermentation. 

Dans les trois épidémies que nous avons étudiées, les éclosions 
sont survenues 4 la suite de |’admission dans la pouponniére d’enfants 
débiles, avant terme ou de poids minime, pesant trois ou quatre livres. 
Le cas initial sert de foyer de dispersion de la maladie aux nourrissons 
des bassinets voisins. II peut s’écouler quelques jours, jusqu’a trois 
semaines, avant que de nouveaux cas apparaissent. Alors, les cas 
s’établissent les uns aprés les autres ou par groupes de deux ou trois, a la 
fois, et, éventuellement, toute la pouponniére est atteinte ; ces cas 
peuvent étre bénins ou graves. Si un intervalle de temps appréciable 
s’écoule entre |’éclosion des différents groupes de cas, on a |’impressicn 
que |’épidémie est arrétée et cela est particuliérement dangereux, lors 
de la réouverture d’une pouponniére que |’on avait fermée pour cause 
d’épidémie. Les enfants qui ont été en contact avec les cas que l’on a 


placés en chambre d’isolement peuvent montrer des signes de la maladie, 
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deux jours aprés le contact, quand d’autres bébés ne tomberont malades 
qu’au vingtiéme jour. 

Lorsque la proportion d’enfants prématurés dans la pouponniere est 
plus élevée que la normale et que survient une épidémie, celle-ci présente 
alors un caractére explosif : le nombre des cas dans la pouponniére est 
plus élevé, les enfants font une forme grave de la maladie et la mortalité 
peut devenir excessive. Ce fut le cas de la troisiéme épidémie que nous 
avons eu a étudier. La maladie est transmissible d’enfant 4 enfant 
par les infirmiéres et les bonnes et, possiblement, par |’intermédiaire 
des linges non stérilisés. Lorsque fut fermée la pouponniére, a la fin 
de la deuxiéme épidémie, un enfant atteint de la maladie fut transporté 
dans un hépital pour contagieux. L’enfant fut isolé, au troisiéme étage, 
et une technique aseptique rigide fut instituée. Dans une autre aile 
de |’hépital, et au premier étage, étaient hospitalisés quelques autres 
nouveau-nés pour une autre infection. Malgré toutes les précautions 
prises, ils furent a leur tour atteints de diarrhée épidémique, durant les 
quinze jours qui suivirent. 


DisTRIBUTION GEOGRAPHIQUE ET SAISONNIERE 


Des éclosions de cette maladie sont survenues dans différentes 
parties des Etats-Unis, dont la derniére a Philadelphie, au cours de 
l’hiver 1947-1948. Au Canada, il y a certainement eu des incidents 
dans les provinces de Québec et d’Ontario. Il y a également eu des 
épidémies dans les iles britanniques, en Irlande, en France et en Belgique. 
D’aprés les épidémies qu’on a rapportées, |’infection semble plus fré- 
quente dans la zone tempérée. Les épidémies peuvent survenir en tout 
temps de |’année, bien que les mois d’hiver semblent plus favorables a 
leur apparition. De nos trois épidémies, |’une est survenue au printemps; 
la deuxiéme a couvert le printemps, |’été et |’automne et la troisiéme est 
arrivée a l’automne. 


AGE, SEXE ET RACE 


Le sexe et la race n’ont aucune influence sur le comportement de 
la diarrhée épidémique des nouveau-nés. II est admis que la maladie 
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limite ses ravages aux enfants 4gés de moins d’un mois et qu’elle ne 
tend pas a s’étendre chez les enfants plus Agés, vivant en contact avec 
eux ou sur le méme plancher. Cummings rapporte quelques cas bénins 
chez des enfants de huit semaines dans le département de pédiatrie 
de I’hépital, alors qu’il y avait une éclosion dans la pouponniére des 
prématureés. 

Au cours de notre premiére épidémie, trente-sept enfants furent 
atteints de la maladie et seuls les nourrissons furent atteints, bien qu’il 
y eut, 4 ce moment, 275 enfants dans la méme maison et pendant la 
méme période de temps. II n’y eut pas un seul cas chez les 238 enfants 
Agés de plus de deux mois. 

Au cours de nos deuxiéme et troisiéme épidémies, un certain nombre 
d’enfants furent sortis du milieu épidémique pendant leur période d’incuba- 
tion et commencérent leur maladie au foyer familial ; l’enquéte épidémio- 
logique n’a révélé aucun cas de la méme entité morbide chez les fréres et 
soeurs ou chez les membres adultes de la famille. 


STATUS ECONOMIQUE 


Le status économique ne semble jouer aucun réle dans le développe- 
ment de cette maladie, bien que certains auteurs ont suggéré |’existence 
d’un plus grand nombre de cas dans les groupes familiaux 4 revenus 
modiques. Mais il y a certainement eu des épidémies dans des hépitaux 
desservant la classe riche exclusivement ainsi que dans des hépitaux 


d’assistance publique. Les cas se distribuent parmi les enfants sans 


tenir compte du status économique de leurs parents. 


SUSCEPTIBILITE 


La distribution des cas selon |’4ge, c’est-a-dire dans le premier mois 
de vie seulement, établit nettement que |’enfant nouveau-né ne jouit 
d’aucune immunité relative 4 cette maladie. On observe, cependant, 
des variations marquées dans la gravité de la maladie. Notre observation 
nous porte 4 croire que les enfants pesant de sept 4 dix livres, 4 leur 


naissance, ne font qu’une diarrhée bénigne sans pratiquement d’autres 
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symptomes, quand d’autres enfants de poids minime deviennent trés ma- 
lades, montrent tous les symptémes de la maladie et meurent en quelques 
jours. L’allaitement maternel et |’allaitement artificiel n’influencent pas 
la susceptibilité des enfants 4 la maladie. Nous avons également remar- 
qué, dans une des pouponnieres atteintes par |’épidémie, que certains en- 
fants, sans présenter de diarrhée, ont cependant des symptémes suggestifs 
de la maladie, tels que l’irritabilité, un plateau dans |’augmentation du 
poids et la perte de |’appétit. Par contre, quelques autres enfants feront 
quelques selles vertes avec un arrét du poids, mais sans perdre l’appétit 
et sans montrer d’autres symptomes de la maladie. Etant donné la 
diffusion formidable de la maladie dans une institution, nous sommes 
porté A croire qu’il s’agit, méme dans le dernier cas, d’une modalité de 
infection. 


PATHOLOGIE 


L’anatomie pathologique est surtout remarquable par |’absence de 


toute lésion organique. On a cependant pu voir, 4 |’autopsie, de la con- 
gestion des vaisseaux superficiels de l’intestin et quelques plaques de 
Peyer sur |’iléon avec quelques petits champs hémorragiques. Quelques 
auteurs ont rapporté une dégénérescence parenchymateuse du foie, des 
reins et de la rate, mais cette observation n’est pas généralement confir- 
mée. On a souvent rapporté un cedéme généralisé, mais il faut plutét 
voir 1a le résultat d’un enthousiasme excessif pour |’usage des sérums. 


PERIODE D’ INCUBATION 


La période d’incubation de la maladie est habituellement de deux 
4 six jours, bien qu’elle puisse s’étendre jusqu’a vingt et un jours. Dans 
nos series, il semblerait que le nombre de jours entre la date de |’admis- 
sion A l’hépital et la date du début de la maladie soit plus grand, mais 
il est impossible de prouver 4 quelle date aprés |’admission dans la 
pouponniére |’enfant a réellement été contaminé. Notre expérience 
confirme cependant que la période minimum d’incubation est bien de 
deux jours. 
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SYMPTOMATOLOGIE 


Le polymorphisme de la maladie est tel qu’il est impossible de faire 
une description clinique qui couvre, a la fois, ’étendue de la gamme 
entre les cas bénins ot on observe seulement quelques selles vertes et 
les cas graves qui entrainent la mort dans quelques jours. Dans les 
cas mortels, on peut décrire trois phases de la maladie : la phase des 
prodromes, la phase de la diarrhée et la phase terminale. 


Phase des prodromes : 


L’enfant est d’abord irritable et crie ou pleure. Au cours d’une 
épidémie dans les pouponniéres, on remarque ce changement de caractére 
chez l’enfant et on peut, a l’avance, prédire que |’enfant sera atteint et 
commencer immédiatement le traitement. 

Mais le premier symptéme caractéristique est l’arrét dans l’augmen- 
tation du poids ou une perte de poids. A ce stade de la maladie, il n’y 
a pas encore de diarrhée, bien que les selles puissent prendre un caractére 
semi-liquide et augmenter un peu en nombre. II y a perte de |’appétit, 
quelques vomissements occasionnels et un léger météorisme abdominal. 
L’enfant est fatigué et maussade. La présence d’autres cas de diarrhée 
dans la pouponniere attire |’attention sur les enfants qui présentent ces 
signes prodromiques. 


Phase de diarrbée : 


Il est évident que l’enfant est trés malade, quelque temps avant 
qu’augmente le nombre des selles, et que l’on remarque un changement 
dans son caractére. Puis, les selles augmentent en nombre pour atteindre 
jusqu’a vingt par jour. Ces selles sont aqueuses, soit jaunes, soit vert 
pois, et il y a, assez souvent, des selles ot |’on rencontre Ja présence des 
deux couleurs, sans cependant qu’il y ait mélange et qu’elles se fondent 
entre elles. Les selles contiennent rarement du mucus et ne montrent 


pas de sang nide pus. La diarrhée entraine une perte marquée du poids. 
Les vomissements s’établissent, parfois, comme un signe prédominant. 


Il y a une déshydratation marquée : la peau devient flasque, la fontanelle 
antérieure se déprime et les yeux se creusent. I] y a, habituelJement, un 
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peu de ballonnement de l’abdomen. L’enfant est fatigué; on ne 
l’éveille qu’avec difficulté et il parait en état de choc. 

On n’observe pas de signe physique, a |’exception d’une rougeur 
occasionnelle de la gorge, et il n’y a pas de symptéme neurologique. La 
température reste normale ou en bas de 100°F. 


Phase terminale : 


x 


Le traitement est une faillite, 4 ce stade de la maladie. Le bébé 
est moribond, méme avec |’administration suffisante de sérum et une 
diminution de la diarrhée. La peau est cedémateuse et les tissus sous- 
jacents ne veulent plus absorber le sérum physiologique. L’enfant ne 
semble plus digérer ses aliments. On a |’impression que le métabolisme 
de l’enfant est détraqué et que ses tissus sont brilés par la maladie. Le 
nourrisson semble moins étre la victime d’une maladie aigué que d’une 
chute compléte du métabolisme. Ces cas graves se terminent par la 
mort, de trois 4 sept jours aprés le début de la maladie. 

Il faut, cependant, se rappeler que toutes les épidémies comprennent 
un certain nombre de cas bénins. On observe, alors, seulement un 
arrét du poids ou une légére chute du poids, perte de |’appétit et diarrhée 
legére. Il est important de se rappeler, en plus, que quelques enfants 
sont certainement atteints par la maladie sans faire de diarrhée : ils 
sont alors trés malades, fatigués, sans appétit et ont une apparence grise. 
A moins que |’on ne puisse établir un autre diagnostic, ces enfants 
doivent étre considérés comme de véritables cas de diarrhée épid@mique 
des nouveau-nés et ils doivent étre traités en conséquence. 

La convalescence de cette maladie est signalée par |’augmentation 
de l’appétit, Ja diminution dans le nombre des selles et |’arrét dans la 
chute du poids. Les examens de laboratoire n’ont absolument aucune 


valeur, si ce n’est pour indiquer |’absence d’organismes pathogénes dans 
les selles et pour déceler |’acidose. 


CoMPLICATIONS 


Les complications les plus fréquentes de la maladie sont l’otite 
moyenne et la broncho-pneumonie et elles sont, habituellement, les 
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complications terminales. On rencontre, souvent, chez les nourrissons 
atteints de diarrhée épidémique, de |’impétigo et de Ia folliculite. Les 
enfants victimes de notre premiére épidémie ont presque tous fait de 
la conjonctivite et du muguet. 


DIAGNOSTIC DIFFERENTIEL 


La diarrhée épidémique des nouveau-nés, 4 cause de la grande 
diversité des formes cliniques de la maladie, présente des difficultés 
considérables dans le diagnostic. 

Le diagnostic différentiel est ardu, parce que beaucoup de maladies 
des enfants sont accompagnées de troubles digestifs et gastro-intestinaux, 
avec des selles anormales. On peut, cependant, réduire assez considéra- 
blement le champ des maladies 4 considérer en se rappelant le fait que 
la diarrhée épidémique des nouveau-nés est exclusivement une maladie 
des pouponniéres. Les maladies qui peuvent exister dans les poupon- 
niéres et dont il faut faire le diagnostic différentiel sont : la diarrhée 
de fermentation, la diarrhée physiologique, la diarrhée secondaire et la 
diarrhée infectieuse. 


a) Diarrbée de fermentation : 


La mauvaise alimentation des nouveau-nés occasionne, assez souvent, 
une diarrhée ou, au moins, des selles anormales ; mais ces cas ne sur- 
viennent pas en groupes et n’ont pas les caractéres de la diarrhée épidé- 
mique des nouveau-nés. Le nombre des selles n’est pas aussi élevé. 
Les matiéres fécales sont semi-liquides, abondantes, de couleur jaune, 
verte, et contiennent des aliments non digérés. L’enfant ne montre pas 


de symptémes de maladie et, parfois méme, il continue 4 augmenter de 
poids. II faut bien se rappeler, toutefois, que le premier cas d’une 
épidémie de diarrhée épidémique des nouveau-nés peut ressembler, 4 s’y 


méprendre, 4 une diarrhée de fermentation. 

L’enfant nourri au sein a parfois aussi une augmentation du nombre 
des selles. Celles-ci sont habituellement jaunes, de consistance presque 
solide et I’enfant augmente habituellement de poids. 
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b) Diarrbée physiologique : 


A la naissance, le tractus gastro-intestinal de l’enfant est libre de 
tout germe. L’alimentation artificielle et maternelle modifient cette 
situation, dés les premiers jours de la vie. On a observé, dans certaines 
pouponniéres, des éclosions de diarrhée des nourrissons ou pratiquement 
chacun des enfants souffrait d’une diarrhée passagére explosive et surve- 
nant 4 la méme date. La maladie était bénigne et la guérison survenait 
sans traitement. Le nombre des selles quotidiennes par enfant n’était 
pas élevé et ces selles étaient d’une consistance semi-liquide et vertes. 
Les recherches de laboratoire ont alors établi qu’on avait affaire 4 une 
contamination grossiére par des organismes non pathogénes. II s’agirait 
donc ici d’une diarrhée physiologique causée par |’ingestion massive de 
bactéries non pathogénes. Une éclosion d’une telle diarrhée physiologi- 
que se différencie facilement d’une épidémie de diarrhée des nouveau-nés, 
mais le diagnostic peut étre bien difficile lorsqu’on n’a sous observation 
qu’un ou deux cas. II est de bon conseil de considérer les cas multiples 
comme étant possiblement de Ia diarrhée épidémique des nouveau-nés 
et de les traiter comme tels jusqu’a ce que le diagnostic soit solidement 
établi. 


c) Diarrbée secondaire : 


Les infections du nourrisson s’accompagnent souvent d’une légére 
diarrhée. Le diagnostic n’est pas difficile, excepté dans le cas des tout 
jeunes bébés, puisque la maladie précéde ordinairement Ja diarrhée. 
L’examen établit facilement une broncho-pneumonie, une _ infection 
organique, une otite moyenne ou une infection des voies respiratoires 
supérieures. La température s’éléve au-dessus de la normale et le 
nombre des selles n’est pas trés élevé. Elles sont habituellement vertes 
ou jaunes et semi-liquides. 


d) Diarrbée infectieuse : 


On oublie trop facilement que les Salmonella et les Shigella peuvent 
déterminer des diarrhées graves chez les enfants nouveau-nés. Cum- 
mings rapporte une épidémie dans une pouponniére causée par le 
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Salmonella Panama avec une haute mortalité et la méningite comme 
complication principale. 

L’auteur (6) a lui-méme rapporté une éclosion de paratyphoide B 
dans une pouponniére, en 1946. La maladie avait une allure trés 
bénigne et, bien que |’épidémie ait occasionné 24 cas, il n’y a pas eu 
un seul décés. 

Les enfants atteints d’une infection causée par les Salmonella ou les 
Shigella sont moins intoxiqués et présentent une élévation de tempé- 
rature qui survient avant la diarrhée. La déshydratation n’est pas 
aussi marquée. Les selles semi-liquides peuvent contenir du sang et 
contiennent habituellement du mucus. 

C’est ici que le laboratoire rend un grand service dans la précision 
du diagnostic, car on peut maintenant identifier plus de 180 Salmonella 
et une trentaine d’organismes du groupe des Shigella. II faut donc faire, 


chaque jour, |’examen des selles jusqu’a ce que le diagnostic soit établi. 


PRONOSTIC 


L’institution hative du traitement au cours de la maladie améliore 
grandement le pronostic. Ce dernier est cependant mauvais si le 
traitement n’est institué qu’au moment de |’apparition de la diarrhée. 
Chez les enfants débiles et les prématurés, le pronostic est sombre, sans 
tenir compte du temps ou le traitement est commencé. 


TRAITEMENT 


La diarrhée épidémique des nouveau-nés est une maladie infectieuse 
caractérisée par une diarrhée aqueuse, des vomissements occasionnels, 
une déshydratation marquée et, parfois, un état de choc. Le traitement 
est symptomatique et chacun des symptémes doit recevoir une égale 
attention. 

Il est raisonnable de croire que l’agent étiologique déclenche cette 
série de symptémes et qu’il faille d’abord s’y attaquer. Le sulfathiazol 
et la sulfadiazine réussissent 4 modifier |’infection. La dose initiale est 
d’un demi-grain par livre de poids, suivie par une dose d’entretien d’un 
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grain par livre de poids divisée en six doses par vingt-quatre heures. 
On continue le traitement jusqu’a ce que |’enfant soit hors de danger. 
On peut administrer le sulfathiazol sous forme liquide provenant d’une 
solution-mére ou on peut broyer la tablette et |’administrer 4 |’enfant 
dans un peu d’eau. Mais, il faut bien se rappeler que la chimiothérapie 
n’est efficace que lorsqu’elle est instituée a la premiére apparition de 
selles anormales. 

La perte des liquides occasionnée par la diarrhée est corrigée 
par l’administration de solutions salines normales, de la solution de 
Ringer ou de Hartmann. On doit aussi également se presser d’adminis- 
trer hativement ces solutions par les voies sous-cutanée ou intraveineuse. 
C'est l’état général de |’enfant qui indique la voie d’administration du 
liquide. Les enfants qui n’ont qu’une légére diarrhée et une déshydra- 
tation modérée recoivent les liquides par voie sous-cutanée. Les cas 
toxiques, avec déshydratation marquée, doivent étre traités par le 
goutte-a-goutte intraveineux. II faut éviter |’erreur facilement commise 
de suivre un horaire pour |’administration des liquides : ce n’est pas un 
horaire, mais bien |’état général de |’enfant qui doit guider leur adminis- 
tration. La méthode la plus satisfaisante consiste 4 donner une nouvelle 
injection, dés que la précédente a été absorbée. On peut juger de |’état 
d’hydratation par la rondeur ou le ballonnement de la fontanelle del’enfant. 

On doit prendre les plus grandes précautions lorsqu’on administre 
les solutions par voie intraveineuse continue. II] faut établir le goutte-a- 


goutte le plus lent possible pour éviter l|’cedéme, I’hémorragie pulmonaire 


et la dilatation aigué du coeur. 

On recourt au plasma sanguin chez certains enfants gravement 
malades et en état de choc. On administre le plasma par voie intra- 
veineuse a la dose de dix centimétres cubes par livre de poids et on ajoute 
d’autres solutions pour continuer la méthode intraveineuse. 

L’appétit de |’enfant varie beaucoup, suivant la gravité de la 
diarrhée. Les bébés qui n’ont qu’une diarrhée légére restent a leur 
régime habituel, si possible. On doit, cependant, se rappeler que I’enfant 
souffre d’inappétence et qu’il ne faut pas le gaver. 

On a essayé avec succés de cesser toute nourriture par la bouche 
pour une période de vingt-quatre 3 quarante-huit heures chez les enfants 
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faisant le forme aigué de la diarrhée épidémique. II faut toutefois, 
pendant ce temps, administrer a l’enfant par voie intraveineuse ou sous- 
cutanée la somme des liquides qu’il aurait prise par la bouche. Si 
l'enfant souffre de vomissements, on administre de la sulfadiazine de 
soude ou du sulfathiazol de soude par voie intraveineuse. On remarque 
que les vomissements arrétent’dans les quarante-huit heures, que 
l’appétit s’améliore et que l’on peut reprendre |’alimentation normale. 
Une routine qui a été suivie avec succés par Cummings comprend 
l’administration initiale d’une solution de glucose 4 3 pour cent suivie 
d’alimentation avec du lait écrémé acide pour en venir a |’alimentation 
normale de |’enfant. La période de temps couverte par ces différentes 


formules ne doit pas se prolonger plus de sept A dix jours. 


On doit employer le lait maternel, s’il est possible de |’obtenir, 
surtout pour les prématurés et les débiles. 


PROPHYLAXIE 


On ne connait aucun moyen de prévenir |’éclosion de cette maladie 
dans les pouponniéres. Cummings et ses associés, en se basant sur une 
expérience de quatre ans, croient possible de maitriser une éclosion 
d’épidémie par une technique aseptique rigide. II nous semble bien 
difficile d’établir une telle technique assez rigide pour qu’on n’y fasse 
jamais d’exception. 


Infirmiere : 


Une infirmiére en chef doit avoir la direction de la pouponniére et 
son habileté ainsi que son entrainement technique sont essentiels a la 
bonne administration d’une pouponniére. C’est elle qui est responsable 
des soins hospitaliers administrés par chacune des infirmiéres, elle qui 
surveillera l’enregistrement de la température et de tous les symptémes 
sur les dossiers et qui devra, chaque jour, assister au bain des enfants 
pour déceler les premiers symptémes de la maladie. 

Une bonne organisation prévoit une infirmiére pour huit enfants 


4 


a terme et une infirmiére pour quatre enfants prématurés ou 


debiles. 
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Le pédiatre en charge de Ja pouponniére et |’infirmiére en chef 
doivent prendre conjointement les mesures pour empécher qu’entrent 
dans la pouponniere les personnes qui souffrent d’une infection des voies 
respiratoires ou de diarrhée. On doit également surveiller ces signes 
chez les méres et, dés leur apparition, la mére est isolée et cesse de 
nourrir son enfant. 


Stérilisation des rations alimentaires : 


On doit stériliser par une technique aseptique toutes les formules 
pour les enfants. On sait que le lait est un excellent milieu de culture 
pour les bactéries. Toutes les formules, excepté celles qui contiennent 
de l’acide lactique, doivent étre mises 4 |’autoclave pour obtenir une 
stérilité absolue. II est possible de stériliser le lait sous pression de 
vapeur a |’autoclave sans le caraméliser. Le lait doit étre stérilisé dans 
les bouteilles sur lesquelles on adapte la tétine et que l’on recouvre au 
moment de la stérilisation. Un autoclave moderne stérilisera les 
formules en dix minutes 4 250°F. (121°C). 

On n’enléve |’enveloppe qui recouvre la tétine et la bouteille qu’au 
moment de donner le lait a l’enfant. 


Inspection quotidienne des enfants : 


L’infirmiére en chef doit se faire un devoir d’étre présente, chaque 
jour, au bain des enfants, car c’est le seul moment de la journée ou elle a 
occasion de voir chaque enfant complétement déshabillé. Elle profite 
de cette visite pour questionner les infirmiéres sur les symptdmes qu’elles 
ont observés. Ces symptoémes doivent étre consignés avec soin et 
soumis A |’attention du pédiatre. Cette routine journaliére est d’une 
importance capitale pour déceler, 4 bonne heure, une épidémie qui 
s’annonce. 


Technique aseptique des mains : 


La technique aseptique des mains dans une pouponniére doit étre 


rigide. L’infirmiére doit se laver soigneusement les mains avec du savon 
et de l’eau chaude ou tiéde entre les manipulations de chaque bébé et 
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d’un objet contaminé. On asséche les mains avec des serviettes de 
papier. Le pédiatre, |’infirmiére en chef, les infirmiéres de service et 
toute personne qui peut étre appelée a entrer dans la pouponniére, 
doivent se laver et se brosser les mains et les bras, pendant cing minutes, 
avec du savon et de l’eau chaude courante. L’habit comprend la calotte 


de toile, le masque et le sarrau stérilisés. 


Service de maternité : 


Vu l’augmentation constante de ces éclosions de diarrhée épidémique 
des nouveau-nés et pour éviter des hécatombes, nous croyons qu’il faut 
prévoir une nouvelle ordonnance des lieux affectés au soin des méres et 
des enfants : 


1. Dans un hopital général ot |’on recoit des malades de toutes 
catégories, il y a nécessairement facilité de transmission des agents infec- 
tieux d’une salle 4 |’autre. C’est pourquoi, nous préconisons une sépara- 
tion compléte du Service de maternité d’avec les Services médicaux et 
chirurgicaux de l’institution. 

2. Pour la maternité elle-méme, il faudra prévoir deux installations 
autonomes et complétement équipées pour le travail, |’accouchement et 
le soin de la mére avec une pouponniére correspondante a chacune : la 
premiére unité prendra soin des méres infectées et |’autre des personnes 
indemnes. (Voir esquisse ci-contre.) 

3. Il faudra, en plus, prévoir |’établissement d’une pouponniére 
spéciale avec une couveuse d’enfants pour le soin des prématurés non 
infectés et une unité semblable pour le soin des prématurés infectés. 

4. Toutes ces différentes unités devront étre desservies par un 
personnel d’infirmiéres bien entrainées dans la technique aseptique des 
maladies contagieuses. Une partie de ce personnel ne servira que les 
méres et les bébés non infectés et |’autre partie sera affectée uniquement 
au soin des méres et des bébés présentant quelque forme d’infection. 

5. Il faut également prévoir |l’aménagement d’une piéce spécialement 
affectée 4 la préparation des formules et des rations alimentaires des 
nouveau-nés, piéce indépendante des cuisines, des cuisines de diéte ou des 


dépenses de |’hépital. 
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6. Il faudra, enfin, prévoir le ramassage, |’entreposage et le blanchis- 
sage des vétements, du linge et des couches pour que les articles provenant 
des maternités ou des pouponniéres infectées ne puissent pas entrer en 
contact avec ceux des autres Services de l’hépital. Toute la lingerie ou 
tous les vétements venant en contact avec les bébés doivent étre stérilisés 


par la vapeur 4 |’autoclave, pendant une heure 4 250°F. 


Conduite a tenir en face d’un cas: 


Lorsque le diagnostic de la maladie a été établi et que le cas est 
rapporté a |’autorité sanitaire compétente, le bébé doit étre immédiate- 
ment enlevé de la pouponniére pour étre isolé. La pouponniére dont le 
bébé vient de partir doit étre considérée comme infectée, pendant deux 
semaines aprés son départ, et pourvu qu’aucun autre cas d’infection n’y 
survienne. 

On ne doit admettre aucun autre enfant dans cette pouponniére 
contaminée et il faut suspendre le Service de maternité correspondant. 
A partir de ce moment, le personnel médical et infirmier doit redoubler 


de précautions sanitaires et suivre d’une maniére rigide la technique 


des maladies contagieuses. Le Service de maternité ne pourra recommen- 
cer qu’aprés le départ des bébés de la pouponniére et des méres de la 
materniteé. 

De plus, il faut retracer tous les bébés évacués de la pouponniére 
dans les deux semaines précédant |’apparition du premier cas. L’examen 
médical de ces enfants fait découvrir des cas frustes et met méme, 
parfois, en présence d’enfants moribonds. Un traitement convenable est 
de nature a sauver des vies. 

Dés que les deux unités, maternité et pouponniére infectées, sont 
évacuées, il faut procéder A la désinfection terminale : c’est-a-dire le 
lavage A l’eau chaude et au savon des murs et de tous les objets qui se 
trouvent dans la chambre en portant une attention spéciale au plancher. 
Si Ia piéce a besoin d’étre rafraichie, on en profite pour peinturer et 
vernir. 

Lorsqu’il est impossible d’obtenir des locaux séparés, tel que nous 
avons décrit plus haut, et un personnel technique dirigeant et bien 
entrainé ou lorsqu’on se trouve en face d’une éclosion, il ne faut pas 
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hésiter A fermer complétement et Ja pouponniére et la maternité, pendant 
une période d’au moins quinze jours. 

Lorsque l’on commence 4a recevoir de nouveau des parturientes, on 
accepte, d’abord, quatre ou cing malades puis on ne permet |’entrée 
d’aucune malade, pendant sept jours, avant de recommencer le service 
normal de la maternité. Si Ja source d’infection n’a pas été trouvée ou 
si la désinfection finale n’a pas été suffisante, on empéche ainsi une trop 
grande morbidité ou mortalité chez les nouveaux bébés nés A |’hépital. 

En résumé, c’est l’opinion admise, aujourd’hui, qu’une épidémie ne 
peut étre arrétée qu’en fermant la pouponniére et en empéchant I’arrivée 


de nouveaux malades. Les cas doivent étre isolés et traités jusqu’a 


guérison parfaite ou jusqu’a la mort et on doit tenir les contacts sous 
surveillance médicale pendant une période d’au moins trois semaines, 
avant leur libération de |’hépital. 


HIsTOIRE DES EPIDEMIES 


Au cours de l’année 1948, il y a eu, dans notre province, trois 
épidémies distinctes de diarrhée épidémique des nouveau-nés. Nous les 
décrivons succinctement. 


Nous montrons, en appendice, six tableaux consignant les données 
statistiques de ces trois épidémies, les unes en regard des autres. Nous 
reportons le lecteur 4 ces tableaux pour une bonne compréhension de la 
description épidémiologique. 


Premiere épidémie : 


Cette premiére épidémie est survenue dans une institution abritant 
285 enfants qui y sont admis A partir de leur naissance jusqu’a l’Age de 
quatre ans. Le nombre moyen de bébés Agés de moins d’un mois est 
d’une trentaine. 


Cette épidémie, que nous qualifions de premiére, a commencé, en 
réalité, une semaine aprés la deuxiéme, mais nous avons pris connaissance 
de cette derniére alors que |’épidémie qualifiée de premiére était déja 
terminée. 
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L’épidémie a commencé le 24 mars, pour se.terminer le 26 mai, 
au moment ov nous avions interdit d’admettre d’autres bebés a la 
pouponnieére. 

Au cours de la premiére et de la deuxiéme semaines, il n’est survenu 
qu’un cas et aucun autre cas ne fut enregistré au cours de la troisiéme 
semaine. II semble donc que la préparation de |’épidémie elle-méme a 
été lente, pour éclater dans la quatriéme semaine et causer trente-cing 
cas dans l’espace de six semaines. 


Des trente-sept bébés atteints, 54 pour cent étaient Agés de zéro a 
quatorze jours et 38 pour cent, de quinze 4 vingt-neuf jours. Les autres 
8 pour cent avaient plus d’un mois, lors du début de la maladie. Dix- 
neuf enfants étaient du sexe masculin et dix-huit du sexe féminin. 


Dans cette épidémie, Ia période d’incubation la plus courte fut de 
quatre jours, et cela, pour deux cas seulement, et la plus longue fut de 
vingt et un jours pour un cas. Le bébé le plus jeune, au moment du 
début de la maladie, n’avait que cing jours et le plus 4gé en avait cin- 


quante-huit. 


Pour les trente-sept cas enregistrés, il est survenu 23 décés, soit 
un taux de mortalité de 62.2 pour cent. II s’agit donc d’une épidémie 
trés meurtriére et Ia seule vue des enfants malades suffisait 4 indiquer 
combien ils étaient intoxiqués. Cing enfants, dont trois sont décédés, 
n’ont fait aucune température au cours de leur maladie ; quinze autres 
ont fait une température de 101°F. Les enfants atteints de complica- 
tions, otite, broncho-pneumonie, ont fait une température plus élevée, 
103° a 104°F., et deux enfants ont atteint 105° et un, 106°F. C’est 
donc dire que la diarrhée épidémique ne donne que peu ou trés peu de 
fiévre par elle-méme et que |’hyperthermie est causée par les complications 
de la maladie. 


Tous les enfants ont perdu du poids. La perte la moindre est de 


cing onces, en huit jours et la plus élevée, de quarante onces en sept 


jours. La perte moyenne de poids est de dix a seize onces. 
Au cours de cette épidémie, presque tous les enfants ont souffert 
de conjonctivite et de muguet. Neuf ont fait de I’otite, six de la broncho- 


pneumonie et un, une oto-mastoidite. 





Janvier 1951 LavaL MEDICAL 101 


Tous les enfants ont regu du sérum glucosé et de la sulfadiazine. 
Lorsque survenaient les complications, on a administré, selon le cas, 
de la pénicilline ou de la streptomycine. Les deux pédiatres qui s’occu- 
paient de ces malades sont maintenant convaincus que tout traitement 
commencé aprés la déshydratation s’avére inutile et que la pénicilline 
et la streptomycine n’ont aucune action sur la diarrhée épidémique 
elle-méme. 

I] convient de signaler ici que les bébés malades étaient dans deux 
salles. Dans la premiére, sept bébés naissants et, dans la deuxiéme, 
huit ont passé a travers l’épidémie sans étre apparemment atteints par 
infection. II semble donc que, si la résistance de |’enfant a l’infection 
est trés faible, qu’elle ne soit cependant pas nulle, du moins pour tous 
les enfants. 

Il y a, dans cette maison, un peu plus de deux cents enfants 4gés 
de plus de trois mois et pas un seul d’entre eux n’a semblé souffrir de 
infection. Ces enfants habitent, cependant, des locaux voisins des 
deux pouponniéres et recoivent, en partie, des soins du méme personnel. 
Le facteur Age a donc une prépondérance marquée dans la limitation de 
l’épidémie. 

Je tiens A remercier les pédiatres, ainsi que l’infirmiére en chef de 
leurs services, pour les renseignements que |’on m’a fournis dans cette étude. 


Deuxiéme épidémie : 


Cette épidémie a commencé 4 la fin du mois de février pour se 
terminer au commencement d’octobre 1948. C’est donc dire qu’elle a 
couvert sept mois entiers. 

La maladie a évolué dans l’institution d’une maniére lente et 
insidieuse, ne causant que d’un a trois cas par semaine, avec interruption 
de la maladie, pendant quelques semaines, méme jusqu’au commencement 


d’aoit. II faut se défier de cette forme clinique de |’épidémie qui laisse 


croire que la maladie est sous contréle et que |’on a maitrisé les événe- 
ments. 

L’admission des enfants dans cette institution se fait 4 un rythme 
beaucoup plus lent que dans la premiére et le nombre des enfants dans 
la maison s’établit, en moyenne, 4 quatre-vingt-cinq. 
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Au cours de cette deuxiéme épidémie, il est survenu cinquante-sept 
cas, vingt-sept garcons et trente filles ; douze d’entre eux, soit 21 pour 
cent avaient moins de quinze jours, au début de la maladie ; vingt-neuf 
enfants, soit 50.8 pour cent avaient quinze 4 vingt-neuf jours d’Age et 
onze, ou 19.3 pour cent, avaient de trente 4 quarante-quatre jours. 
Une fillette avait quarante-sept jours, lorsque la maladie a commencé ; 
une autre, soixante-douze jours et une troisiéme, cent cing jours. Cette 
derniére est le seul bébé de trois mois qui ait été atteint par la maladie, 
au cours de nos trois épidémies. 

Il est survenu dix-sept décés chez nos cinquante-sept malades, soit 
un taux de mortalité de 30 pour cent. Ce taux est deux fois plus bas 
que dans les deux autres épidémies et ce résultat est peut-étre attribuable 
au fait que les conditions d’hospitalisation, étant donné la nature méme 
de cette institution, sont meilleures que dans les deux autres. 

A exception de I’unique cas signalé, il n’est pas survenu un seul 
autre cas de diarrhée épidémique chez les bébés de trois, quatre, cing 
et six mois hospitalisés dans |’institution. 

Je tiens 4 remercier d’une maniére toute spéciale Monsieur le docteur 
Gustave Charest, surintendant de la Division des maladies contagieuses 
au Service de la cité de Montréal, qui m’a fourni les renseignements 
épidémiologiques concernant cette épidémie. 


Troisiéme épidémie : 

Cette derniére épidémie, trés meurtriére, est survenue dans la 
pouponniére d’un hdpital général desservant une population urbaine 
et rurale. 

Il est survenu quatorze cas, du 12 octobre au 16 novembre. Tous 
les cas ont été des bébés de moins de quinze jours. II y a eu huit patients 
du sexe masculin et six du sexe féminin et onze décés, soit un taux de 
mortalité de 78.5 pour cent. Quatre enfants ont été atteints a l’Age 
de deux jours, trois 4 |’Age de trois jours ; deux, 4 quatre ; un, a cing ; 
un, a six ; deux, 4 huit et un, A dix jours. La période d’incubation 
était donc ici trés courte. Onze bébés n’ont pas fait de température 
et trois ont fait 100°F. La perte du poids varie entre quatre et dix-neuf 
onces. 
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L’épidémie a commencé au moment ou il y avait plusieurs enfants 
prématurés et débiles dans |’institution. On a remarqué que les bébés 
de quatre A cing livres ne présentaient aucune défense contre |’envahis- 
sement de la maladie et succombaient rapidement, quand, au contraire, 
les bébés de huit livres et plus se défendaient bien et avaient des chances 
de survie, méme s’ils étaient atteints par la maladie. Sept de ces bébés 
pesaient moins de cinq livres et il est raisonnable de croire que la présence 
en nombre prépondérant de ces enfants débiles dans la pouponniére a 
contribué a laisser prendre pied a |’épidémie dans la maison et 4 laisser 
créer une forme meurtriére de la maladie. 

Je tiens A remercier le bureau médical de |’hépital qui a parfaitement 
collaboré avec nous pour mettre fin 4 cette éclosion. 


SOMMAIRE 


Nous avons eu, dans la province de Québec, au cours de |’année 
1948, trois épidémies de diarrhée épidémique des nouveau-nés, |’une 
occasionnant trente-sept cas, la deuxiéme, cinquante-sept et la troisiéme, 
quatorze. 

De la somme des cent huit cas, 42.6 pour cent sont survenus avant 
l’4ge de quatorze jours, 39.9 pour cent entre quinze et vingt-neuf jours et 
12 pour cent de trente 4 quarante-quatre jours. 

Nos cent huit cas se divisent également entre les deux sexes. 

La période d’incubation de la maladie, telle qu’établie par Ja date 
de l’admission A |’hépital et celle du début de la maladie, a été, au 
minimum, de deux jours et, au maximum, de cent cinq jours ; 38.9 pour 
cent des enfants ont été atteints dans les dix premiers jours de leur 
hospitalisation et 28.7 pour cent entre le dixiéme et Je vingtiéme jour de 
leur entrée a I’hdpital. 

La maladie, dans toutes les épidémies, est grave. Nous avons eu 
une mortalité de 30 pour cent dans une institution, une de 62.2 pour 
cent et une autre de 78.5 pour cent dans les autres pouponniéres. 

On n’a enrayé chaque épidémie qu’en cessant |’admission des bébés 
dans la maison et en fermant les Services de maternité et de pédiatrie 
pendant une période de quinze jours, dans deux cas, et pendant un mois, 
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dans le troisiéme. Les opérations hospitaliéres ont ensuite pu recom- 
mencer sans nouveaux incidents. 

La diarrhée épidémique des nouveau-nés existe donc chez nous 
et ce grave probléme mérite |’attention de tous ceux qui s’occupent du 
bien-étre de |’enfance. 

Pour maitriser une épidémie, il faut isoler et traiter chaque cas, 
isoler tout enfant malade, suspendre les Services de maternité et de 
pédiatrie, réexaminer tous les enfants sortis de la pouponniére, au début 
de l’épidémie, et faire les examens bactériologiques nécessaires : méres, 
bébés, rations alimentaires, bouteilles, tétines et lingerie. 

Pour prévenir les épidémies, on tend, aujourd’hui, 4 construire ou 
modifier les locaux des Services de maternité et de pédiatrie pour séparer 
les méres en santé des malades, obtenir trois pouponniéres : une pour 
les enfants 4 terme en santé, huit par pouponniére ; une pour les enfants 
4 terme malades ou suspects, quatre par chambre ; et une pour les 
prématurés et débiles, 4 quatre par chambre. Les lits ou bassinets sont 
séparés les uns des autres par des partitions de verre de vingt-quatre 
pouces au-dessus des bassinets. Chaque pouponniére est équipés pour 
le lavage des mains, le bain des bébés et la technique aseptique des soins 
infirmiers. On y maintient une température de 75° A 80°F., avec 
humidité relative de 50 pour cent. 

Les autorités hospitaliéres doivent recourir aux conseils des Services 
de santé qui mettent a leur disposition des spécialistes en pédiatrie, en 


hygiéne publique et en salubrité, pour Jes guider dans une organisation 


compléte et efficace qui protégera la vie des nouveau-nés. 
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APPENDICE 


TABLEAU 1 


Distribution des cas, par semaine 
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TABLEAU 2 


Distribution des cas, par groupes d’dge 
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EPIDEMIES 
= SOMME 
DES CAS 
GROUPES D’AGE PREMIERE DEUXIEME TROISIEME 
Cas % Cas % Cas % Cas % 
OY ee erry ery” 20 54.0 12 21.¢ 14 100 46 42.6 
1D OPP. ..6.55 exes dcnsokense 14 38.0 29 50.8 0 43 39.9 
Sn SE terror ere 2 5.4 11 19.3 0 13 12.0 
Le ee er 1 2.6 1 ca 0 2 1.9 
aan ees Sarr 0 2 35 0 Z 1.9 
PINES 6 Sona saleanessseeus sues 0 2 3.5 0 2 1.9 
PUES bisa. shhenetssck aes se 37 57 ee 14 | 108 
TABLEAU 3 
Distribution des cas, par sexe 
EPIDEMIES M F TOTAL 
Riemer ae Lue el a 19 18 37 
SEDI ST Os oe ek eee 27 30 57 
MDM Co hia ch ha lr 8 6 14 
OMEN hs iin Sat eee an ta adee 54 54 108 
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TABLEAU 4 


PERIODES D’INCUBATION 


107 


Fixées par l’admission a l’hépital et le début de la maladie 



































NOMBRE DE JOURS CAS PROPORTIONS 
0-4 12 Lita 
5-9 31 27.8 
10-14 19 17.6 
15-19 12 pal 
20 — 29 16 14.8 
30 - 39 11 10.2 
40 et plus 7 6.4 
TABLEAU 5 
Taux de léthalité 
| 
EPIDEMIES CAS DECES eee 
RPRDOTTEE TIS HE Gi oo SR: (PE 3D ls Og 21 37 23 62.2 
LOY ag 57 17 30. 
MMTBISIGING ox ehh. Sst ire ane 14 11 78.5 
SONNE Fee OC, 0 Ded Oe 5 108 51 47.2 
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MEDECINE EXPERIMENTALE 


EVAGINATION DE LA MUQUEUSE GASTRIQUE 
DANS LE DUODENUM 


par 
Louis POULIOT 


Assistant étranger dans le Service de gastro-entérologie 
de l’Hépital Saint-Antoine, Paris * 


L’évagination de la muqueuse gastrique dans le duodénum est 
de découverte assez récente. Signalée pour Ja premiére fois par von 
Schmieden, en 1911, elle est restée longtemps une constatation opéra- 
toire qu’on a jugée de peu d’importance. Cependant, les développe- 
ments de la gastro-entérologie et de son auxiliaire importante, la radio- 
logie, en font aujourd’hui une question d’actualité. 

II faut dire, tout d’abord, qu’il n’est question ici que d’évagination 
muqueuse pure. Nous excluons donc les évaginations gastriques totales 
comprenant toute la paroi gastrique et les évaginations consécutives 
A des tumeurs d’origine extramuqueuse comme le fibrome. 


HIsTORIQUE 


Le premier cas qui a été rapporté est celui du chirurgien von 


Schmieden qui, lors d’une intervention gastrique, remarqua une muqueu- 


* La reproduction des clichés a été faite avec la bienveillance autorisation du 
Chef de Service, le docteur René-A. Gutmann. 
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se gastrique prolabée dans le duodénum et signala ce fait a l’attention 
de la profession médicale. 

De von Schmieden a 1940, nous trouvons quelques publications 
qui laissent soupconner que l’éveil avait été donné. 

Plusieurs auteurs de nationalités différentes en font mention. 
Eliason et Wright, en 1925, sont les premiers 4 reprendre la question. 
En 1926, avec Pendergrass, ils publient encore d’autres observations 
sur le sujet. Puis, Arisz, én 1927 ; Gutzeit, en 1928 ; Eichler, en 1930 ; 
Pendergrass, de nouveau, en 1930; Kirklin, en 1934; Rees, en 1937 ; 
Galifi, en 1938 ; Archer et Cooper, en 1939. 

Les publications sont peu nombreuses jusqu’en 1940, mais, a partir 
de ce moment, la question semble éveiller |’attention de tous ceux que la 
pathologie digestive intéresse. 

Actuellement, nous possédons sur le sujet une abondante littérature 
médicale qui se montre nettement progressive. I] est pratiquement 
impossible de faire mention des travaux publiés jusqu’é aujourd’hui, 
sans commettre quelque injustice, car le nombre de ces travaux ne nous 
permettrait pas de n’en pas omettre. 

Signalons, cependant, le cas rapporté par Derot et Duperrat en 
1943, ainsi que |’étude radiologique de Scott en 1946. 


FREQUENCE 


Ici, comme pour beaucoup d’autres affections, l’unanimité n’est 
pas la régle. 

Les statistiques récentes nous font cependant soupconner que 
Pévagination de la muqueuse gastrique est beaucoup plus fréquente 
qu’on ne l’avait pensé au début. 

En 1937, Rees trouve quatre cas d’évagination chez trois mille 
malades examinés. 

En 1946, Scott publie un rapport bien différent, car, sur un total 
de 1,346 radiographies de l’estomac et du duodénun,, il constate quatorze 
évaginations. Chez ces mémes malades, 375 sont porteurs d’ulcére 


duodénal et 13 d’ulcére gastrique. Il conclut que, « dans ce groupe 


d’hommes jeunes et adultes, |’évagination s’est rencontrée aussi souvent 
que l’ulcére d’estomac ». 


(12) 








114 Lavat MEDICAL Janvier 1951 


Nygaard et Lewitan, en 1948, font |’examen radiologique de |’esto- 
mac et du duodénum de 800 malades et ont 7 cas d’évagination. 

La méme année, Van Noate, Arnold et Palmer examinent 960 
dyspeptiques et découvrent 10 évaginations. 

En 1949, sur 10,500 admissions au Veterans Administration Hospital, 
de Dallas, Texas, Wilson et Granger ont 25 malades porteurs d’évagina- 
tion, soit un cas d’évagination pour 2,500 malades ayant eu un examen 
radiologique de I’estomac et du duodénum. 

De leur cété, Hawley, Mezer et Felson ont 35 évaginations sur 
1,257 radiographies du tractus digestif supérieur. Dans ce groupe, 
143 avaient un ulcére duodénal et 35 avaient un ulcére gastrique. 

Manning et Gunter, au Watts Hospital, trouvent 91 évaginations 
sur 7,317 radiographies de |’estomac et du duocénum. Dans cette 
derniére statistique, ils ont trouvé 884 ulcéres duodénaux et 187 ulcéres 
gastriques. 

D’aprés les chiffres que nous avons cités ci-dessus, il découle donc 
gue |’évagination n’est plus une rareté médicale, une trouvaille fortuite, 
mais une entité frequemment rencontrée. 

Certains lui donnent Ja fréquence de l’ulcére gastrique ; d’autres 
ne la rencontrent que rarement. 

Ici comme ailleurs nous essayerons de garder un juste milieu, tout 
en nous disant que le gastro-entérologue peut en rencontrer assez souvent 
au cours de ses consultations et qu’il doit avoir l’esprit en éveil pour ne 
pas méconnaitre un syndrome qui, comme nous le verrons plus loi, est 


trés caractéristique. 
AGE ET SEXE 
Les deux sexes, A tous les Ages, peuvent présenter les troubles 


inhérents a |’évagination de la muqueuse gastrique. 


Cependant, |’homme d’age moyen semble le plus souvent touche. 


ETIOLOGIE 


La gastrite chronique, surtout la gastrite hypertrophique, fut la 


premiére a étre mise en cause et elle est encore admise de nos jours. 








I 
I 


Th 
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L’inflammation chronique de la muqueuse gastrique serait la cause d’une 
hypertrophie des plis. A cette inflammation chronique, viendrait 
s’ajouter l’action du péristaltisme pour augmenter encore le volume de 
ces plis et les rendre, pour ainsi dire, volumineux. L’isopéristaltisme 
pousserait ces plis ballants dans le pylore. 

L’étroitesse du canal pvlorique a été invoquée. Ce pylore étroit 
obligerait l’estomac 4 se contracter plus fortement et plus souvent que 
si l’ouverture était de grandeur normale. Ces contractions multiples et 
puissantes décolleraient la muqueuse de la sous-muqueuse, tout en 
produisant des plis de volume anormal. 

L’étude des plis, 4 la région antrale, a fait naitre l’opinion d’une 
étiologie dépendante de Jeur topographie. II est reconnu que, au 
moment de la «systole antrale », les plis, auparavant transversaux, 
deviennent longitudinaux dans la région prépylorique. Si, par un 
mécanisme quelconque, ces plis demeurent transversaux, ils sont suscep- 
tibles de faire hernie dans le pylore. 

Une anomalie de développement, un trouble constitutionnel, surtout 
au niveau des fibres rattachant la muqueuse aux tuniques sous-jacentes, 
sont aussi invoqués, car, souvent, l’on constate d’autres anomalies du 
tube digestif. 

L’on parle aussi de gros mangeurs surmenant leur estomac, quoique 
cette opinion est mise en doute par ceux méme qui |’énoncent (Moersh 
et Weir). 

Il a méme été question de traumatisme. 

Quant au facteur émotionnel, ici comme ailleurs, il a été mis en cause. 

Récemment, Bralow et Becker, Scheinberg et Necheles, ont émis 
la possibilité de l’influence d’une lésion du genre de l’ulcére pylorique. 
La lésion, irritant la muscularis mucosx ou le plexus sous-muqueux de 
Meissner, produirait des contractions anormales, favorisant le glissement 
muqueux. 

Melamed invoque des troubles circulatoires, au niveau de |’estomac, 
consécutifs 4 une insuffisance ventriculaire droite. 

Il ressort donc de cet exposé que |’évagination muqueuse, prise par 
certains pour une maladie a étiologie unique, est un syndrome favorisé 


par plusieurs facteurs. 
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Gastrite chronique hypertrophique et méme atrophique, sténose 
pylorique, trouble constitutionnel, topographique, cinétique, irritation 
locale, mécanisme nerveux d’ordre général ou local, trouble circulatoire, 
sont des facteurs qui, considérés dans leur ensemble, convergent plus 
qu’il ne semble, au premier abord. 

Et nous concluons donc 4 un syndrome a étiologie multiple. 


PATHOGENIE 


Formée de plis animés de mouvements, la muqueuse gastrique est 
dépendante de la musculeuse propre et de la muscularis muscosx. Cette 
derni¢re, cependant, suffit 4 elle seule 4 imprimer 4 la muqueuse ses 
diverses contractions. 

I] est 4 noter que |’innervation de la musculeuse par |’intermédiaire 
du plexus d’Anerbach serait sous la dépendance du vague et que celle 
de la muqueuse, par le plexus sous-muqueux de Meissner, recevrait ses 
influx du splanchnique. 

Les plis muqueux en mouvement ont une orientation déterminée, 
suivant leur localisation. Longitudinale dans le fundus, et sphincté- 
rienne dans |’antre, cette orientation est de nouveau longitudinale a la 
région prépylorique, lors du mouvement de contraction de I’antre. 

Souvent, dans |’évagination, nous avons des plis prépyloriques 
transversaux (figure 3, page 121). 

Une muqueuse gastrique a plis hypertrophiés ou, encore, une 
muqueuse normale ou atrophique qui s’est détachée et glisse sur la 
sous-muqueuse agissent A la facon de corps étrangers, lesquels sont 
normalement poussés a travers le pylore. Wilson et Grancher affirment 
que : « toute masse sessible dans le voisinage du pylore, polype ou pli 
hypertrophié, est apte a se hernier ». 

L’hypertrophie des plis serait, le plus souvent, due a la gastrite 


chronique ; parfois, elle serait d’origine congénitale ou circulatoire. 


Le glissement de la muqueuse reléverait d’un facteur constitutionnel. 

L’hyperpéristaltisme gastrique, la plupart du temps, entre en jeu 
et pousse la muqueuse, pendant que I|’isopéristaltisme duodénal attire 
la partie évaginée. Une orientation transversale des plis prépyloriques 
faciliterait encore le processus. 
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A cela, viendrait s’ajouter une augmentation de pression antrale, 
normalement a 30 centimétres d’eau, mais pouvant aller jusqu’a 90 
centimétres, lors d’une géne pylorique, qu’il s’agisse de striction sphincté- 
rienne ou de muqueuse obstruant en partie la lumiére. 

L’état anatomique et physiologique du pylore est de peu d’impor- 


tance, ici, car |’on a autant de cas avec pylore étroit qu’avec pylore béant. 


Nous voyons donc comment, sous I|’influence de facteurs variés, la 
muqueuse gastrique s’évagine assez facilement dans le duodénum. 


ANATOMIE PATHOLOGIQUE 


A l’examen macroscopique, la muqueuse est, le plus souvent, 
hypertrophiée. Une partie (un ou deux plis) ou toute la muqueuse 
circonscrivant le pylore subissent le processus d’évagination. 

Comme nous I|’avons dit précédemment, |’état du pylore est trés 
variable. 

En mobilisant Ja muqueuse gastrique, |’on constate la facilité avec 
avec laquelle elle franchit le pylore, car, souvent, 4 l’autopsie, la mu- 
queuse a repris sa place dans I’estomac. 

Le sommet du pli muqueux évaginé est souvent le siége d’ulcéra- 
tions a des degrés divers 

Miscroscopiquement, on peut rencontrer une hyperplasie des glandes 
de Ja muqueuse avec augmentation de lymphocytes, de plasmocytes et 
de cellules éosinophiles dans Ja sous-muqueuse. Cette infiltration sous- 
muqueuse n’est pas constante, car cette derniére peut étre normale. 


CLINIQUE 


Le malade ayant une évagination peut présenter des troubles allant 
de Ia dyspepsie banale jusqu’a la douleur épigastrique nécessitant 
injection de morphine. 

Certains auteurs cherchent A individualiser un symptéme, mais il 
n’yv a, pour ainsi dire, aucun symptome propre. 

La plupart des malades accusent, depuis plusieurs années, des 
malaises épigastriques, de la flatulence, des éructations, des nausées 
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et méme des vomissements. Les vomissements postprandiaux soulage- 
raient les malades. 

Petites hématéméses, mélena occultes, attirent l’attention, car 
cette muqueuse est souvent le siége de processus ulcératifs et, partant, 
cause d’anémie. 

A noter les périodes de bien-étre et de malaises, sans périodicité 
nette ni horaire bien marqué. « L’évagination est un processus inter- 
mittent » (Melamed et Hilles). 





Muqueuse gastrique prépylorique dont un des plis, hypertrophié, peut 
étre mobilisé 4 travers le pylore. L’on a schématisé, ici, le jeu qu’avait ce 
repli mueueux. 


Les douleurs nocturnes sont rares. Les crampes épigastriques 
seraient augmentées par |’alimentation, surtout par I|’alimentation 
solide. Les alcalins ont un effet nul, la plupart du temps. La diéte 
liquide ou légére calme les douleurs dans un bon nombre de cas. _L’asso- 
ciation de troubles digestifs d’ordre différent est fréquente. 

Si la muqueuse évaginée est volumineuse et 4 long pédicule, nous 
pouvons étre en présence de phénoménes intermittents de subocclusion : 
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ball-valve ou retching syndrome. Parfois, aussi, les troubles de rétention 
peuvent aller jusqu’aé une rétention de 50 pour cent. 

A l’examen physique, le malade a généralement maigri et la palpation 
du creux épigastrique est douloureuse. 

Les examens fonctionnels sont normaux, sauf pour le sang: une 
anémie plus ou moins marquée peut étre mise en évidence. 

En somme, la clinique est une faible auxiliaire ici. Elle nous 
oriente vers un trouble du systéme digestif supérieur. 

Et, comme le dit Hawley : « Actuellement, nous ne pouvons affirmer 
que l’évagination gastrique soit une entité clinique. » 


RADIOLOGIE 


A la radioscopie, |’on constate parfois de l’hyperpéristaltisme 
gastrique, ainsi qu’un état spastique de I’antre. 

Le bulbe ne se vide pas aussi rapidement que dans |’ulcére du bulbe : 
ce n’est pas un bulbe ¢ irritable ». 

Un défaut de remplissage, mobile, existe 4 la base du bulbe ou 
dans |’antre. De méme, les plis, devenant perpendiculaires au grand 
axe du pylore, s’envont dans le duodénum et reviennent dans |’estomac. 

La production et la réduction de |’évagination sont facilement mis 
en évidence. 

A la radiographie, |’étude des clichés nous fait voir un défaut de 
remplissage, 4 la base du bulbe, en forme de champignon, de parapluie, 
mushroom, umbrella (figures 1, 2, 4, 5, 6 et 9). 

L’étude des plis est trés significative. Une compression modérée 
est parfois nécessaire, mais les clichés normaux sont souvent suffisants. 

La disposition des plis est tantét irréguliére, tantét transversale, 
tantot longitudinale. 

Les plis muqueux perpendiculaires au grand axe du pylore passent 
dans le duodénum et reviennent dans |’estomac (figure 3). 

La présence de striations axiales dans le duodénum (figure 7) nous 
nous fait voir la similitude des plis bulbaires et gastriques. 

Dans le duodénum, les plis sont visibles sous forme de défauts 


linéaires de remplissage entre de minces lignes de baryum (figures 2, 
8 et 10). 
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Figure 1. — Défaut de remplissage sous forme de «champignon », a la base 
du bulbe. 





Figure 2. — Champignon, 4a la base du bulbe. En bas, 4 droite, belle image 
des plis gastriques qui pénétrent dans le bulbe. 
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Figure 3. — Plis perpendiculaires au grand axe du pylore se dirigeant 
le bulbe. 


Figure 4. — Défaut de remplissage, 4 la base du bulbe, sous forme de champi- 
gnon. 
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Figure 5. — Défaut de remplissage, 4 la base du bulbe, sous forme de champi- 
gnon. Coexistence d’un ulcére duodénal. 





Figure 6. — Défaut de remplissage, 4 la base du bulbe, sous forme de champi- 
gnon. Coexistence d’un ulcére duodénal. 
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Figure 7. — Image des plis gastriques dans le duodénum. Coexistence d’un 
ulcére de la petite courbure. 





Figure 8. — Défauts linéaires de remplissage. 














Figure 9. — Défaut de remplissage, 4 la base du bulbe, sous forme de parapluie. 
Coexistence d’un ulcére du pylore. 





Figure 10. — Belle image des plis, en haut, 4 gauche. Coexistence d’ulcére 
duodénal. 
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En somme, nous avons ici le critértum du diagnostic. L’image 
est trés caractéristique et nous permet, le plus souvent, de faire un 


diagnostic certain. 


GASTROSCOPIE 


La gastroscopie se révéle peu utile dans |’examen des malades 
porteurs d’évagination de la muqueuse gastrique. 

Van Noate dit que les gastroscopies de ses malades n’ont pu mettre 
sur la piste d’une évagination. 

Cependant, sur dix cas d’évagination rapportés par Hawley, Meyer 
et Felson, deux diagnostics positifs ont été posés, a la gastroscopie. 

L’on soupconne cependant les difficultés d’examen endoscopique, 


en pareils cas. 


DIAGNOSTIC 


Le diagnostic positif ne peut étre fait que par l’examen radiologique. 

Sans doute, la clinique peut nous faire soupconner une évagination, 
mais elle éveille l’attention et rien de plus. 

La radiographie nous donne une image bien caractérisée : champi- 
gnon, plis. 

Cependant, malgré les signes radiologiques, des diflicultés diagnos- 
tiques peuvent surgir. 

Entre le polype qui prolabe et |’évagination muqueuse, le diagnostic 
radiologique est impossible pratiquement. Dans la sténose hyper- 
trophique du pylore, la déformation est constante. 

L’écueil vient, le plus souvent, du fait qu’un diagnostic d’ulcére 
gastro-duodénal est posé. Méme dans les milieux trés avertis sur ce 
point, huit fois sur neuf, avant la radiographie, |’on pose le diagnostic 
d’ulcére et, dans 25 pour cent des cas, au moins, aprés la radiographie, 
l’on pense encore a l’ulcére. 

L’autopsie ou l’intervention chirurgicale viennent alors souligner le 
diagnostic erroné. 

Néanmoins, si les causes d’erreur sont nombreuses, il existe un 
critére radiologique qui permet de les supprimer en grande partie, A 
condition que le médecin connaisse ce critére. 
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CoMPLICATIONS 


L’érosion et l’ulcération de la partie proéminente de la muqueuse 
évaginée sont les complications les plus fréquentes. Le malade a eu 
des hématéméses, du mélena. Les tubages gastriques sont teintés 
de sang et la paleur annonce |’anémie. 

Outre ce suintement continu, ces petites hémorragies sporadiques, 
on peut observer la grande hémorragie. 

Bralow inclut l’évagination dans le diagnostic différentiel de 
Yhémorragie gastro-intestinale : « La possibilité d’une évagination, qui 
a été présente lors d’une hémorragie et se réduit avec la thérapeutique, 
est plus plausible qu’un ulcére qui guérirait, en dix 4 quinze jours, sans 
laisser de déformation. » 

La subocclusion se rencontre, de temps a autre, surtout lorsque la 
muqueuse évaginée prend |’aspect polypoide. Nous avons alors le 
ball-valve syndrome. Certains nient la compatibilité de ce syndrome avec 
Pévagination. 

La transformation maligne a été rapportée par Rubin. Dans le 
cas cité, il ne s’agissait pas d’une muqueuse préalablement normale, 


mais d’une muqueuse présentant de la polypose généralisée. 


TRAITEMENT 


Le traitement médical apporte le soulagement, sinon la guérison, 
aux malades. Dans la plupart des cas, il jugule les troubles. 

Le repos extérieur est préconisé. Avec les antispasmodiques, il 
contribue au calme viscéral, car ces malades sont souvent porteurs 
d’estomacs hyperkinétiques. 

Le régime est, pour plusieurs, un puissant adjuvant. Tout d’abord, 
la diéte liquide légére, ensuite la bland diet : diéte molle. Les régimes 
de Sippy, de Meldlengracht, sont aussi employés ici. 

Aux antispasmodiques, comme la belladone, on peut ajouter un 
adsorbant pour Jes muqueuses gastriques irritées ou un gel colloidal. 


L’action des alcalins est Inconstante et souvent nulle. 
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La chirurgie n’est formellement indiquée gue si |’on soupconne 
l’existence d’une lésion maligne, si le saignement est continu ou si une 
sténose pylorique s’installe. De méme, |’on peut avoir la main forcée 
par des troubles qui augmentent en dépit du traitement médical, par 
des vomissements devenus graves ou par des douleurs intolérables. 

L’intervention consiste en la résection des plis muqueux hyper- 
trophiés avec pyloroplastie. Cette opération, préconisée par von 
Schmieden, donne des résultats variables. Lorsque le malade saigne 
de nouveau aprés une opération de von Schmieden, la gastrectomie 
est recommandeée. 

La gastro-entérostomie n’est indiquée que s’il y a coexistence d’un 
ulcére duodénal. 


CONCLUSION 


Pour résumer, nous dirons que |’évagination de la muqueuse gastrique 
dans le duodénum est une maladie assez fréquente pour justifier sa 
connaissance parfaite en gastro-entérologie. Son étiologie est multiple. 
Les troubles qu’elle donne mettent souvent le médecin sur une fausse 
piste. La radiographie tranche le diagnostic, dans la plupart des cas. 
Le traitement est avant tout médical. 

D’aprés |’état des connaissances médicales actuelles, elle peut étre 
placée, en rang de fréquence, non loin de l’ulcére gastrique. 

Car combien de malades, porteurs d’évaginations muqueuses, ont 
eté classifiés ulcéreux ou fonctionnels, et, par consequent, n’ont jamais 
recu les soins et la médication nécessaires 4 la disparition de leurs trou- 


bles. 
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ANALYSES 


G. DIRAUD, A. LOUBATIERES, et H. LA TOUR. Les propriétés 
cardiotoniques, coronaro-dilatatrices, diurétiques et hypo- 
tensives droites (artére pulmonaire et ventricule droit) du chlo- 
rhydrate d’amino-6-méthyl 2-heptanol 2 (corps 2831RP) 
La Presse médicale, 58 : 1165, (21 octobre) 1950. 


Les nouvelles méthodes d’exploration cardiaque permettant la 
mesure directe, par cathétérisme, des pression intracardiaques droites 
et intra-artérielles pulmonaires ont permis d’étudier de plus prés les 
actions des diverses drogues employées chez les cardiaques. A I’aide 
de ces nouvelles méthodes, Jes auteurs ont étudié les effets pharmaco- 
dynamiques cardio-vasculaires d’un nouveau produit : Je corps 2831RP 
(amino 6-méthyl 20 heptanol 2). Ce produit, semble avoir des actions 
multiples sur le coeur et les vaisseaux ; c’est ainsi que, chez I’animal, en 
employant des solutions a '/.9o99e, on note un accroissement net de la 
force systolique du myocarde de l’ordre de 500 pour cent ; cette action 
est rapide, elle se manifeste dés les premiéres minutes, elle se maintient 
pendant une a deux heures. Chez l’homme, cette action tonique se 
manifeste par une élévation de la pression systolique, la tension diastolique 
ne variant pratiquement pas. Cette action est des plus nettes dans les 
collapsus cardiaques ; des indices tensionnels de 6/4 ont pu étre redressés, 
en quelques minutes, 4 12/6 ou 11/7. Les effets sur le systéme artériel 
périphérique se manifestent par une élévation de la pression systolique, 
une élévation de la tension différentielle, sans variations de la tension 
diastolique. 

L’action de la nouvelle drogue sur la circulation coronarienne 
apparait trés importante. Chez les animaux de laboratoire I’administra- 
tion du corps 2931RP augmente d’une facon considérable le débit des 
coronaires. Chez les angineux, en l’absence d’infarctus, le nouveau médi- 
cament administré, pendant plusieurs jours, 4 la dose de six comprimés 
de 50 milligrammes par jour, plus une ou deux injections intramusculaires 
de 50 milligrammes améne une sédation nette des douleurs coronariennes ; 
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activité somatique n’est plus limitée par la crainte de la douleur, la séda- 
tion parait compléte. Dans les infarctus, douze jours aprés |’accident 
initial, l’action du médicament sur la dyspnée et les douleurs fut nette 
et rapide, l’abaissement de la tension intracardiaque droite se manifesta 
rapidement par la réduction des signes fonctionnels et des signes de 
stase. 

La nouvelle drogue posséde des propriétés diurétiques qui sont 
rapides et constantes. Cette action se manifeste, soit aprés |’adminis- 
tration d’une dose initiale, en dehors de toute autre médication, soit 
lorsque les autres thérapeutiques ont épuisé leurs effets sur la diurése. 
Le médicament, employé conjointement avec la digitaline ou la théo- 
phylline, produit un effet additif qui est trés net sur le volume de la 
diurése. 

Le corps 2831RP a une action des plus nettes sur les pressions des 
cavités droites du coeur et sur l’hypertension pulmonaire. Chez les 
sujets normaux, on note un abaissement de la P.V.D.M. de l’ordre de 
3 A 6 centimetres d’eau, Ja tension revient habituellement au taux initial 
aprés trente minutes environ. Chez les mitro-aortiques, les emphyse- 
mateux, dans les coeurs pulmonaires chroniques ou la tension cavitaire 
et pulmonaire est fortement élevée (40 4 80 centimétres d’eau) Ja chute 
tensionnelle est beaucoup plus importante, de |’ordre de 20 4 40 centimétres 
d’eau, l’effet est trés rapide, il se produit en deux ou trois minutes, il se 
maintient pendant vingt-cing 4 quarante-cing minutes. En compa- 
raison, l’effet de la digitaline est analogue ; il est cependant moins 
important, plus tardif, parfois plus prolongé. L’ouabaine a une action 
moins importante et de plus courte durée ; Ia théophylline a une action 
plus éphémére ; seuls les diurétiques mercuriels ont des effets 4 peu prés 
identiques 4 ceux du corps 2831RP. 

Le nouveau médicament posséde une action tachycardisante mani- 
feste ; cette action ne parait pas étre un inconvénient important, puis- 
qu’elle permet d’employer Ia drogue a la suite d’une digitalisation forte 
ayant amené de la bradycardie ; elle permet ainsi d’utiliser la digitaline 
avec plus de sécurité. 

En clinique, les effets du nouveau médicament sur les signes fonc- 
tionnels sont trés précis ; ils sont plus durables si la drogue est admi- 
nistrée, de préférence, par voie buccale ou encore par voie intramuscu- 
laire ; la voie intraveineuse donne des effets plus fugaces : la dyspnée, la 
cyanose, l’oppression thoracique, sont réduites rapidement pendant que 
disparaissent la stase, les oedémes et I’hépatomégalie. On a pu préciser 
les indications suivantes pour cette nouvelle drogue : états de collapsus 
cardiaque ou de collapsus cardio-vasculaire, hypertensions artérielles 
pulmonaires paroxystiques ou de surcroit, insuffisances cardiaques con- 
gestives, ou ses effets se sont manifestés avec le plus d’intensité. Le 
corps 2831RP se comporte comme un puissant digitalomimétique. II 
meérite par son action cardiotonique, son action coronaro-dilatatrice, ses 
effets drurétiques et abaisseurs des pressions cavitaires droites, une place 
de premier plan parmi les produits d’utilisation courante chez les car- 
diaques. , 

Honoré NADEAU, 
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P. SOULIE, R. TRICOT et M. DEGEORGES. Syndrome « épaule- 
main ») et affections aorto-coronariennes. Semaine des Ho6- 
pitaux, 26 : 4141, (30 octobre) 1950. 


Schmidt a eétabli, en 1922, que la périarthrite scapulo-humérale 
était une complication fréquente de I’angine de poitrine et de |’infarctus 
du myocarde. Osler, d’ailleurs, avait déja noté que |’épaule douloureuse 
des angineux se compliquait, parfois, d’atrophie des muscles de la main. 

Les auteurs ont observé quatre malades dont un est mort et a été 
autopsié. 

Les troubles apparaissent, dans la majorité des cas, trois semaines 
aprés les troubles cardiaques. Habituellement (deux tiers des cas), 
c’est une épaule qui est prise la premiére, puis |’autre. Plus tard, les 
mains se déforment. 

Le malade est figé par la douleur qu’exagére chaque mouvement de 
l’épaule. Les muscles s’atrophient. 

Dans une premiére phase, les mains gonflent, sont cedématiées. 
L’oedéme est rouge, violacé. Lesmouvements des doigts sont douloureux. 

Deux ou trois semaines plus tard, Ia peau s’amincit, est blanche ou 
cyanosée, lisse et froide ; les ongles sont cassants, les doigts sont fléchis 
et les mouvements sont impossibles. 

La lésion radiologique majeure est l’ostéoporose. L’évolution se 
fait habituellement vers la: guérison, en six mois ou unan. II peut cepen- 
dant rester quelque géne a Pepaule. 

Dans quelques cas, la guérison ne se fait pas : la main prend |’aspect 
en griffe et le malade devient un infirme. Le coude est singuliérement 
respecté. 

Les causes les plus fréquentes sont |’angine de poitrine, la thrombose 
coronarienne. Les deux épaules sont prises avec une égale fréquence. 

Il semble que |’atteinte coronarienne soit primordiale dans |’étiologie 
de ce syndrome. 

Les faits anatomo-physiologiques. Les fibres du plexus nerveux 
cardiaques, trés developpées autour de I’aorte et des coronaires, che- 
minent vers le ganglion stellaire et par la chatne sympathique, Jes pre- 
mier, deuxiéme, troisiéme et quatriéme nerfs rachidiens dorsaux et vont 
se terminer dans la corne latérale de Ia moelle. D/’autres fibres, 4 partir 
du stellaire, gagnent les racines rachidiennes cervicales C5 C6 et C7. 

Les fibres motrices sympathiques qui sortent par C4 4 C7, D2 et D3 
vont au plexus brachial. 

II existerait donc, anatomiquement et physiologiquement, un reflexe 
« coeur-membre supérieur » qui serait Je point de départ du syndrome 
clinique « épaule-main ». 

Traitement. Les infiltrations stellaires et celles des deux premiers 
ganglions thoraciques ont un effet salutaire. La radiothérapie donne 
aussi de bons résultats. La glace, au début, et Ia mobilisation passive 
sont de bons adjuvants. 

Le traitement causal est naturellement indiqué. 


Sylvio LEBtonp. 
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W.J. WHITELAW et T W. WOODMAN. Thetreatment of severe 
burns with A.C.T.H. (Le traitement des brilures graves par 
?’A.C.T.H.) Journal Clin. Endocr., 10: 1171, (septembre) 1950. 


Les auteurs rapportent les résultats qu’ils ont obtenus avec |’A.C.T.H. 
dans le traitement de brilures graves chez deux patients brilés, I’un par 
l’électricité, ’autre par Ia gazoline. Chez |’un des patients, les brilures 
affectaient 70 pour cent de la surface du corps et 50 pour cent de ces 
brilures étaient du troisiéme degré. 

Les auteurs ont traité les brilés uniquement avec |’A.C.T.H, sans 
employer d’antibiotiques, ni de transfusion sanguine, ni de plasma. Et 
les résultats furent les suivants. 

Les malades ne présentérent aucun signe clinique d’état de choc. 
Il y eut une trés légére élévation de la température. Aucun signe de 
toxicité n’a été observé. II n’y eut aucun suintement de sérosité au 
niveau des surfaces brilées. Les quelques vésicules et phlycténes qui 
s’étaient formées se résorbérent trés rapidement. On n’observa jamais 
d’infection secondaire. 

Le chiffre de I’azotémie et le débit urinaire restérent toujours nor- 
maux. L’alimentation des brilés fut constamment maintenue a un régi- 
me de 4,500 calories, avec absorption de grandes quantités de liquides. 

On n ‘observa jamais d’hémoconcentration. Les douleurs furent 
insignifiantes, si l’on tient compte des grandes surfaces brilées. 

La reconstitution de |’ épiderme se fit de fagon excessivement rapide, 
méme aux endroits ou les brilures étaient du troisiéme ou du quatriéme 
degré. On n’observa aucune formation de tissu cicatriciel. 

Chez le patient dont les bralures intéressaient 70 pour cent de la sur- 
face du corps, la guérison a été complete en moins de trois mois et il ne 
persista aucune cicatrice ni incapacité physique. 


Antonio MARTEL. 


John A. EVANS et Ted R.SMALLDON. Mediastinal emphysema. 
(Emphyséme médiastinal.) Am. J. of Rentgenology and Radium 
Therapy, 64 : 375-389, (septembre) 1950. 


L’emphyséme du mediastin est plus fréquent qu’on nelecroit. C’est 
une complication qui survient au cours de plusieurs syndromes pulmo- 
naires Ou aprés certaines interventions chirurgicales. 

Les auteurs passent en revue les causes, le mécanisme de production, 
les effets, les signes cliniques et radiologiques de l’emphyséme médiastinal 
et ils en présentent cinquante cas. 


L’air peut s’infiltrer dans le médiastin par quatre voies : 


1° a travers les tissus interstitiels du poumon ; c’est la voie la plus 
fréquente, d’aprés Macklin a 
2° le long des tissus fasciaux du cou ; 














Janvier 1951 LavaL MEDICAL 135 


3° a travers une bronche, une trachée ou un cesophage perforés ; 
4° par voie des espaces rétropéritonéaux. 


Dans les tissus interstitiels du poumon, |’air est produit par rupture 
alvéolaire. Lair s’infiltre alors le long des gaines vasculaires, gagne les 
hiles et pénétre dans le médiastin. De |a, |’air peut passer le long des 
tissus fasciaux du cou ou A travers le diaphragme, disséquer les muscles 
rétropéritonéaux et produire l’emphyséme généralisé. La plévre mé- 
diastinale peut se rupturer et il y aura production d’un pneumothorax. 

L’air peut pénétrer dans le médiastin par les tissus fasciaux du cou 
apres une trachéotomie. Forbes, Salmon et Hewig ont obtenu 25% de 
pneumomédiastin sur 125 trachéotomies. 

L’emphyséme médiastinal peut survenir aprés un traumatisme tho- 
racique, une perforation de |’cesophage, de la trachée ou des bronches. 

L’air peut venir des espaces rétropéritonéaux aprés une insufflation 
périrénale, aprés un pneumopéritoine, une intervention abdominale ou 
une sympathectomie. 

Dans le pneumoméediastin, la pression médiastinale augmente, |’effet 
principal est la compression des gros vaisseaux, amenant une obstruction 
circulatoire cardiaque et une chute de la tension a térielle. 

Depuis 1935, les auteurs ont colligé cinquante cas d’emphyséme 
médiastinal. 

Dans deux cas, mortels, l’emphyséme fut provoqué par anesthésie 
intratrachéale au cyclopropane. L’anesthésiste peut donc étre respon- 
sable d’un pneumodédiastin s’il maintient dans certains cas une pression 
positive aux deux phases respiratoires. La fibroge, les bulles d’emphyséme 
et la bronchosténose sont des causes prédisposantes. 

Quatre patients firent de l’emphyséme au cours d’une crise d’asthme. 

Chez dix patients trachéotomisés, il y eut emphyséme. Dans un 
cas, une radiographie préopératoire a révélé de |’emphyséme. Les auteurs 
sont d’avis qu’un cliché médiastinal soit pris avant chaque trachétomie ; 
ils insistent également sur ’importance, dans les ees, d’avoir 
un tube bien adapté et mis en bonne position. 

Chez deux patients, une lacération de la trachée au cours d’une 
ponction de Ia veine jugulaire fut cause d’ emphyséme. 

Six cas de pneumomédiastin sont rapportés chez des nouveau-nés, 
dont quatre moururent d’infections pulmonaires. 

Enfin, on rapporte deux cas d’emphyséme spontané chez un étudiant 
et chez une garde-malade apparemment en excellente santé. 

Les symptémes de Il’emphyséme médiastinal sont une douleur 
substernale ou précordiale, avec irradiation aux épaules, aux bras, au 
thorax. Ces symptomes peuvent simuler une crise de coronarite. La 
présence d’air dans la région péricardiaque donne un signe auscultatoire 
pathognomonique, le signe de Hamman. 

Aux rayons X, c’est la projection latérale surtout qui décéle les collec- 
tions d’air en avant ou en arriére du coeur ou dans le médiastin supérieur. 

L’examen radiologique fait précocement peut donner le diagnostic. 
Ceci est important lorsqu’il s’agit ce prévenir un pneumomédiastin malin 
qui peut étre fatal. 

Robert LEssarD, 


(14) 
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Carl G. RAU et B. A. WESTFALL. A comparison of procaine and 
tridiurecaine. (Etude comparée de la procaine et de la tridiu- 
récaine). J. Pharmacol. er Exper. Therap., 99 : 4: 421-425 (aoit) 
1950. 


La stimulation du systéme nerveux central, caractérisée par |’hy- 
perirritabilité, l’agitation, les tremblements et méme, a dose [éthale, la 
mort en convulsions, est une des réactions secondaires, de la procaine, 
observées chez certains individus sensibles. 

Ces réactions sont particuliérement redoutables au cours des infil- 
trations massives et des injections de procaine par voie intraveineuse. 

Rabjohn et Nagler tentérent d’éliminer cette propriété néfaste de la 
procaine en préparant une procaine a uréthanes substitués. Les mono- 
urétanes donnent une réaction identique a celle de la procaine. 

Par comparaison A la procaine, les auteurs déterminent la toxicité 
relative et la puissance anesthésique locale de Ja tridiurécaine : procaine 
a diuréthanes substitués. 

La tridiurécaine injectée a des rats ne cause pas Jes symptémes 
toxiques typiques caractéristiques d’une surdose de procaine : agitation, 
excitation, tremblements, convulsions, mais entraine au contraire une 
sédation et une légére hypnose. La toxicité relative et la puissance 
anesthésique locale sont approximativement égales a celles de la procaine. 
Dans les deux tiers des cas en expérience, la tridiurécaine a procuré une 
anesthésie locale de plus longue durée. 


André JACQUES. 

















CHRONIQUE, 
VARIETES ET NOUVELLES 


XIII® Congrés international de médecine 


et de pharmacie militaires 4 Paris 


Du 17 au 23 juin 1951, se tiendra A Paris le XIII© Congrés inter- 
national de médecine et de pharmacie militaires, sous la présidence du 
médecin général Jame, conjointement avec les cérémonies du Centenaire 
de |’Ecole d’application du Service de santé militaire du Val-de-Grace. 
On invite tous les médecins, pharmaciens, dentistes, vétérinaires et admi- 
—— publics qui s’intéressent a la santé des armées de terre, de mer 
et de I’air. 


Les travaux scientifiques du Congrés porteront sur les points sui- 
vants : 

1. Principes d’organisation tactique et matérielle des secours d’ur- 
gence en cas d’afflux massif de blessés, 4 Ia suite de l’attaque de grandes 
collectivités ; 

(Pays rapporteurs : INDE — FRANCE). 


2. Organisation de l’instruction du personnel des Corps de santé 
(Active et Réserve). Planification de la carriére médico-militaire ; 
(Pays rapporteurs : URuGuAY — FRANCE — MEXIQUE). 


3. Les problémes médicaux posés par la navigation aérienne et par 
la navigation sous-marine; 
(Pays rapporteurs : Etats-Unis — FRANCE). 


4, Aspects médicaux de la défense contre la guerre A.B.C. (atomique, 
biologique, chimique) ; 

(Pays rapporteurs : GRANDE-BRETAGNE — FRANCE). 

5. Conception actuelle du réle du pharmacien militaire en temps 


de guerre. 
(Pays rapporteurs : ESPAGNE — FRANCE). 


De plus, on pourra présenter d’autres communications non inscrites 
4 ordre du jour, mais ayant trait au Service de santé des armées ; on 
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devra en adresser le texte avant le 1® avril 1951. En plus d’une expo- 
sition commerciale, le programme comportera des réceptions officielles 
et des excursions. Le droit d’inscription est de 2,000 francs pour les 
Congressistes et de 1,000 francs par personne pour les membres associés. 
L’adresse est : Secrétariat général du Congrés — Section technique du 
Service de santé — 8 bis, rue des Récollets, Paris (X°). 


Congrés international d’anesthésiologie 
Paris, 20, 21 et 22 septembre 1951. 


Un Congrés international d’anesthésiologie, organisé par la Société 
francaise d’étude sur l’anesthésie et l’analgésie, sous le patronage du 
Conseil de coordination des congrés internationaux des sciences médi- 
cales, constitué par |’initiative conjuguée de |’Unesco et de |’Oms, se 
tiendra 4 Paris les 20, 21 et 22 septembre 1951, dans les locaux de I’Ecole 
des infirmiéres de |’Hospice de Ja Salpétriére, 47, boul. de |’Hépital. 

Le Congrés est ouvert 4 toutes les personnes du monde entier 
s’intéressant a |’anesthésie-réanimation. 


Le programme scientifique comprend : 


I. Rapports : 
a) Enregistrement graphique des fonctions physiologiques au cours 
de I’anesthésie (M. Cara, Paris) ; 
b) Curares naturels (M. Van de Walla, Louvain) ; 
c) Curarisants de synthése : 
Partie théorique (M. Bovet, Rome) ; 
Applications cliniques (M. Huguenard, Paris) ; 
d) Création d’un mouvement international d’Etude sur |’anesthé- 
silogie (M. Thalheimer, Paris). 


II. Communications sur des sujets divers. 

III. Séances cinématographiques. 

Les rapports seront publiés dans Anesthésie et Analgésie, tome vill, 
n° 3, juin 1951. 

Les langues officielles du Congrés sont : francais, anglais, espagnol 
et italien. Un résumé de chaque rapport sera lu au début des séances 
scientifiques. Les communications sur des sujets divers et les inter- 
ventions des membres du Congrés 4 propos des rapports devront étre 
rédigés A l’avance et le texte dactylographié sera remis au Secrétariat, 
en double exemplaire, au plus tard le 20 septembre 1951. Ce texte ne 
devra pas dépasser 5 pages dactylographiées. II sera publié dans 
Anesthésie et Analgésie, tome 1x, n° 1, février 1952. 

Une exposition de matériel et de produits concernant |’anesthésie 
et la réanimation, sous toutes leurs formes, s’efforcera de réaliser sur 
place (Ecole des infirmiéres de la Salpétriére) des ensembles chirurgicaux 
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tels que: salle d’opérations, cellules de réanimation, laboratoire de 
banques de sang, etc... 

L’exposition comprendra également des démonstrations permanentes 
de techniques de laboratoire en rapport avec |’anesthésiologie (dosage 
biologique des curares, mesure du pouvoir analgésique local, test de 
Phillips et Van Slyke, recherches des agglutinines du sang, etc. . .) 

Les matinées seront consacrées 4 des démonstrations dans les diffé- 
rents Service chirurgicaux de Paris et de la périphérie. 

Le programme récréatif sera publié ultérieurement. 


Participation au Congres : 


Membres titulaires................. 5.000 fr. 

Pour chacun des membres de leur fa- 
rene, iS, elds 2.500 fr. 
Banquet par souscription................005- 3.800 fr. 


Le VI© Congrés international de pédiatrie 
par 


de la Broquerie FORTIER, F.A.A.P.! 


Professeur titulaire de clinique pédiatrique, Université Laval (Québec) 


La Suisse avait, cette année, l’honneur de recevoir dans sa majes- 
tueuse ville du nord, Zurich, le VI® Congrés international de pédiatrie. 

Malgré les événements de Corée et les inquiétudes mondiales qu’ils 
suscitaient, plus de deux mille congressistes s’enrégistrérent au secré- 
tariat, et l’on sut que plus de 60 pays se trouvérent représentés par des 
délégations officielles. 

Durant les six jours de congrés régna une parfaite harmonie d’idées 
et d’idéals parmi ces pédiatres venus de tous les coins du monde. C’est 
que le Comité d’organisation, présidé par le professeur G. Franconi, dont 
les mérites furent encore éloquemment prouvés, avait su ne rien négliger 
pour que les pédiatres vivent dans un atmosphére scientifique intense 
et dans une ambiance fraternelle. Au docteur H. Zell Weger revenait 
l’immense responsabilité du secrétariat général. Les rouages nombreux, 
variés et délicats qu’un tel organisme comporte, avant le congrés comme 
au cours de son déploiement, ont semblé 4 tous d’une simplicité de mou- 
vement et d’une régularité parfaite : 4 la maniére, oserais-je dire, d’un 
mouvement d’horlogerie dont la Suisse posséde et conserve toujours le 
secret et la suprématie. 

Précédé d’un Cours de perfectionnement et d’un Symposium sur le 
B.C.G., le Congrés s’est officiellement inauguré le 24 juillet. Le caractére 


1. Délégué de l'Université Laval et de la Canadian Society for Study of Diseases 


of Children. 
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international de ses assises recoit alors une éloquente illustration, lorsque 
le président, le professeur G. Franconi, prononce le discours d’ouverture 
4 la fois en francais, en anglais, en allemand, en italien et en espagnol. 
L’accueil chaleureux et Jes applaudissements nourris que le président 
recut alors, temoignérent éloquemment de la joie et de la satisfaction trés 
vive de chacun des délégués. La langue maternelle a une puissance de 
persuasion qui ouvre l’esprit et dilate le coeur. Elle crée au sein d’une 
assemblée internationale une ambiance de fraternité, une atmosphére 
familiale €minemment propice 4 une harmonie spirituelle. Le professeur 
Franconi sut créer entre nous un tel sentiment de confraternité qui devait, 
les jours suivants, s’affermir et se déployer. 


Nous connimes aussi les idées et les espoirs du docteur H. F. Helm- 
holz, de hades cy sur l’Organisation de la pédiatrie internationale. 
Le professeur Robert Debré, de Paris, dans un exposé précis et lumineux, 
sut nous relater les étapes de la découverte des antibiotiques et révéler 
les espoirs, les résultats jusqu’A maintenant obtenus, et |’importance 
sociale dans Ja lutte contre la morbidité et la mortalité de |’enfance tu- 
berculeuse de la streptomycine. 


Cette premiére journée permit aussi aux congressites d’entendre 
d’importantes communications sur |’Organisation de l’Enseignement de la 
pédiatrie, par le professeur A. Wallgren (Stockholm), le docteur A. A. 
Weech (Cincinnati), le docteur René Bernard (Aix-Marseille) et le docteur 
J. C. Spence (Angleterre) ; sur les Incompatibilités dues aux facteurs 
Rbésus A.B.O. et autres, par les docteurs L. Diamond (Boston), P. L. 
Mollison (Londres), R. L. Denton (Montréal) et plusieurs autres ; sur 
le Traitement des diabétes sucré, » par le docteur A. Lichtenstein (Stock- 
holm), R. L. Jackson (Iowa), Priscella White (Boston) et R. Ramos 
(Barcelonne). Les antibiotiques et Ja psychiatrie infantile furent égale- 
ment discutés. 

Chaque jour, du 25 au 29 juillet, les questions les plus diverses ; 
celles qui, aujourd’hui encore, soulévent des problémes épineux et incon- 
nus ; comme celles qui, déja, ont recu des explications pathogéniques 
définies mais dont |’éclosion, sous des climats différents, modifie leurs 
expressions symptomatiques et évolutives aussi bien que leur répercussion 
sociale furent étudiés et débattus en des sections différentes et des 
reunions diverses: l’Immunisation active ; les Embryopathies et les 
Malformations congénitales ; l’Etiologie des diarrbées et des dystrophies ; 
les Maladies tropicales ; la Mortalité infantile et les ceuvres de protection 
qu’elle requiert ; l’Alimentation et les soins aux prématurés furent les pro- 
’ blémes mis a |’é€tude. De ces principales délibérations semble naitre un 
sentiment bien net que si, en certains pays, ces problémes ont recu des 
solutions efficaces dans la |utte entreprise pour combattre leur néfaste 
influence sur la morbidité et la mortalité infantile, il demeure encore un 
nombre imposant de nations et de pays ou il est urgent, pour la commu- 
nauté humaine toute entiére, que des actions prophylactiques et curatives 
médico-sociales soient entreprises par les organismes nationaux et 
internationaux... Bien plus, |’unification des moyens de protection 
de l’enfance a paru étre désirable, sinon indispensable, afin que les po- 
pulations actuellement les moins favorisées et encore au prises avec une 
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effroyable hécatombe d’enfants, puissent parvenir 4 sauvegarder leur 
richesse humaine et participer ainsi 4 la vie internationale. 

Les thérapeutiques d’avant garde: |’A.C.T.H., la cortizone, la 
neuro-chirurgie, et la chirurgie cardiaque, ont suscité un intérét que leurs 
résultats préliminaires permettent de concéder. Pour le moment elles 
demeurent des médications héroiques pour les rhumatisants, les hydro- 
céphales, les convulsisfs, les « tumoro-cérébrales » ou les tératologiques 
cardiaques. 

L’on ne saurait terminer cette nomenclature des sujets traités, sans 
mentionner que les maladies 4 virus furent longuement étudiées ; que 
l’endocrinologie a soulevé des discussions dont l’envergure a permis 
d’établir Ies certitudes présentes de ses perturbations au cours des 
syndromes de sexualité précoce ou troublée. 

C’est A travers ces nombreuses questions de médecine infantile que 
se déroula le programme social. Fort heureusement les réceptions 
officielles furent peu nombreuses et choisies. - 

Un buffet froid, dimanche le 23, ouvrit la série. Cette réception, 
exempte de tout apparat officiel, permit 4 tous les congressistes de renouer 
connaissance avec des confréres de pays et de nationalité différents, 
ou, pour un grand nombre d’ entre eux, d’amorcer des amitiés interna- 
tionales. A la faveur de cette réunion empreinte d’ intimité, s’est déve- 
loppée une atmosphére favorable a l’harmonisation de la pensée médicale 
pédiatrique sans doute, mais plus encore a une compréhension réciproque 
des aspirations scientifiques et ethniques de chaque nationalité. Cette 
comprehension, née en cette réunion, devait grandir au cours des dis- 
cussions scientifiques et des événements sociaux subséquents. L’ex- 
cursion en bateau sur le lac de Zurich au cours de I|’aprés-midi du 27, 
créa une détente nécessaire de |’esprit chez tous les congressistes et un 
enrichissement de leur Ame dans un décor magnifique et varié. Elle 
permit aussi de cimenter en quelque sorte les amitiés nées ou retrouvées 
au cours des jours précédents. Et il est certain que des amitiés sincéres, 
que l’éloignement géographique n’influencera plus, se sont indissolu- 
blement nouées au cours de cette excursion. 

L’événement social par excellence, celui qui vient ajouter un lustre 
fort goaité 4 l’enchantement de |’esprit et du coeur fut, comme toujours, 
le banquet et le bal du 28 juillet. La richesse des mets rivalisa avec les 
riches décorations nuancées de la salle, avec le charme et |’élégance des 
épouses des congressistes et avec la beauté pure et artistique du folklore 
suisse fait de danses, coutumes et chansons, réhaussées du brillant coloris 
des costumes nationaux si particuliers 4 chaque canton. 


Deja le VI® Congrés international de pédiatrie, par la réalisation de 
son programme de cours et son déploiement social émerveille. II nous 
faut ajouter qu’il comporta aussi des expositions scientifiques, indus- 
trielles, de livres de médecine et de médecine sociale, ainsi que des visites 
d’hdépitaux et d’institutions de protection infantiles dont la valeur et 
intérét rivalisaient avec ceux des séances pléniéres et de séances de 
section. Une telle richesse de cours, de visites institutionnelles ou d’ex- 
positions fut pour les congressistes un probléme complexe. Mais, quel- 
que fut le choix qu’ils surent faire, il les a toujours conduits a un enrichisse- 
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ment de leurs connaissances pédiatriques, et permis d’entrevoir que les 
problémes qui les confrontent parfois, s’ils attendent encore pour certains 
d’entre eux des solutions efficaces et toujours identiques, peuvent étre 
résolues selon une technique uniforme ; car |’enfant, devant la vie, 
posséde des réactions inhérentes a sa nature propre, que les climats, les 
races et le milieu ne font que modifier dans leur modalité ou leur 
intensité. 

II en est de méme de I’aspect social de I’hygiéne infantile que tous 
s’accordent a ne plus dissocier de l’aspect strictement physique : il 
souffre, encore plus que la pathologie infantile, |’existence de principes 
fondamentaux applicables sous toutes les latitudes et a la totalité des 
races humaines. Les mémes causes sociales influencent dans tous les 
pays, la morbidité et la mortalité de |’enfance ; et les moyens efficaces 
apportés dans les pays les plus hygiéniquement civilisés, auraient les 
mémes effets salutaires s’ils étaient appliqués dans les régions ou les con- 
tinents encore peu civilisés. Ce ne sont pas les moyens de sauver |’en- 
fance qui manquent ; mais leur application mondiale. Un organisme 
central parviendrait-il 4 réaliser une telle action salvatrice? Si, jadis, des 
espoirs étaient seuls permis, il semble qu’aujourd’hui, un effort commun 
se dessine et des résultats démonstratifs permettent un optimiste réfléchi. 
Cette conscience collective, aujourd’hui acquise au sein de |’Organisation 
mondiale de la santé, s’est nettement imposée croyons-nous, aux con- 
gressistes du VI© Congrés international de pédiatrie. 

Si son déploiement a largement influencé individuellement chacun des 
congressistes, il a permis a tous les pédiatres de se convaincre que leurs 
aspirations professionnelles et scientifiques a une portée collective inter- 
nationale indispensable. Aussi ont-ils, en une réunion des comités na- 
tionaux, jeté les bases de la constitution de la future Société internationale 
de pédiatrie. Plus de 60 pays représentés par leurs délégués officiels 
gouvernementaux ! ou par ceux des sociétés nationales de pédiatrie, 
eurent a élaborer la constitution d’une telle société et A en adopter tempo- 
rairement les réglements. Cette constitution deviendra la loi qui régira 
la société lorsqu’elle sera adoptée au prochain congrés 4 la Havane en 
1953. Les bases d’une institution internationale de pédiatrie ont été 
jetées. Le congrés de Zurich en a facilité la réalisation. II reste 4 tous 
les pédiatres d’en entrevoir |’importance et d’en connaitre les avantages 
nationaux et internationaux. 


Projet de contréle de la pratique médicale dans |’Alberta 


Les membres de |’Exécutif sont mis au courant d’un projet de contréle 
gouvernementa] de la médecine en Alberta. 


1. Délégués du Canada choisis par le Comité général du congrés: docteur J. R. 
Ebbs (Toronto), docteur de Ia Broquerie Fortier (Québec). 
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_ Le docteur Banley-Moore, régistraire du Collége des médecins et 
chirurgiens de la province concernée a bien voulu nous faire parvenir ce 
projet et nous faire connaitre |’opinion de la profession médicale alber- 
taine, 


COLLEGE OF PuysiciANs & SURGEONS 


601, Alexandra Building, 

Edmonton, Alberta. 

218t November, 1950. 
TO: The Medical Profession in Alberta. 


Dear Doctor : 


LICENSING OF THE MEDICAL PROFESSION 


The Provincial Secretary, Mr. C.-E. Gerhart, has stated that it is the intention 
of the Government to take over the licensing of all Professions in the Province. In 
outlining the plan he stressed the following points : 


1. Government to license and not the (prof.) Association ; 

2. One license to be good for life unless revoked for cause ; 

3. Any qualified physician may be licensed without examination ; 

4. The General Faculty Council of the University to decide on qualification and 
equivalents ; 

5. Compulsory membership in the association to continue ; 

6. None may be refused registration (in the professional body) if registration is 
compulsory ; 

7. All penalties to be paid to the Government (when imposed by a court of the 
Province) ; 

8. By-laws to be filed (with the Provincial Secretary) ; 

9. Entrance fee for newcomers not to exceed the annual dues which should not 
exceed one hundred dollars ; 

10. Outsiders under suspension or conviction or discipline not to be admitted ; 

11. Applications for right to practise to be made to the Provincial Secretary’s 
Department. 


In discussing the proposal with him it would appear that a person desiring to 
practice in the province would apply to the Provincial Secretary who would refer him to 
the University of Alberta for assessment of his educational qualifications. If these were 
found to be equal to or better than the standards of the University of Alberta he would 
be reffered to the Professional Society who would investigate his moral character. If 
this was found satisfactory the Provincial Secretary would then grant him a license on 
payment of a nominal fee. 


The Council of the College after considerable discussion of the proposal has 
submitted the following resolution to the Government : 

Wuereas for more than 40 years the authority given to the College of Physicians 
and Surgeons by the Medical Profession Act has been discharged efficiently in the best 
interest of the public, and whereas the introduction of the proposed Profession’s Act 
appears to reflect want of confidence on the part of your Government in our ability to 
administer the Act ; 


(15) 
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AND WHEREAS it is known your Government is opposed to regimentation in any 
form (a policy which has the whole hearted support of the Medical Profession). 

AND WHEREAS we feel that the licensing by Govermental bodies will curtail the 
inflow of top calibre professional men who will regard this as control by government 
regimentation, thereby limiting private enterprise in the field of medicine ; 

AND WHEREAS Council views with concern the possible lowering of standards by 
legislative direction ; 

AND WHEREAS Council fears this measure will retard the progress of the co- 
ordination and improvement of medical training in Canada : 


THEREFORE BE IT RESOLVED that we express to your Goverment our desire to : 

1. Continue with our present administrative organisation ; 

2. Revise the Medical Profession Act as suggested by the enclosed memorandum ; 

3. Ask that the Lieutenant-Governor in Council appoint a representative to sit 
as a member on the Council of the College of Physicians & Surgeons. 


The memorandum referred to outlines a number of amendments to our present 
Act, the chief amongst them being the introduction of a section admitting persons 
certified by the national Board of Medical Examiners of the United States of America 
without examination. 

Council is most concerned with the possibility of the Government, by legislative 
action, causing the General Faculty Council of the University to lower its standards to 
the detriment of the public and a graduate from the University of Alberta. 

In Ontario, New Brunswick and Nova Scotia the Government has one or more 
representatives on the Council of the College so no precedent is being set by the suggestion 
of a Government representative on our Concil. 

It would appear that membership in the Professional Society would be a require- 
ment for the continuance of practice in the Province. The Profession would still be 
responsible for disciplinary action withim the profession and suspension or erasure by 
cause within the profession would be reason for cancellation of license by the Provincial 
Secretary. 

Yours truly, 
W. Bran ey-Mooreg, M. D. 
Registrar. 


\ 


Notre Exécutif est unanimement et fermement opposé a un tel 
projet puisqu’il est de prime abord opposé au principe et ensuite aux 
conséquences désastreuses d’un controle gouvernemental. 

Dans une lettre adressée au Collége des médecins et chirurgiens de 
l’Alberta, notre exécutif apporte tout son support aux décisions des 
médecins de |’Alberta. 

En résumé, le Collége des médecins et chirurgiens de la province 
de Québec s’oppose de toutes ses forces 4 toute ingérence politique dans ce 
qui a trait A la pratique médicale dans notre province en particulier et au 
Canada en général. 

JEAN PAQUIN, M. D., 
régistraire du Collége des 
médecins et chirurgiens de 
la province de Québec. 


Certifié conforme. 


JP/R 





